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Efectos en la salud pediatrica de la radiacion electromagnética de

frecuencias extremadamente bajas

J. Ferris 1 Tortajada, J.A. Ortega Garcial, O.P. Soldin?, E.A. Navarro Camba’, J. Garcia i Castell4,

J.L. Fuster Soler?
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RESUMEN

Introduccion y objetivos. La radiacion electromagnética
de frecuencias extremadamente bajas (REM-FEB) procede
principalmente de las instalaciones eléctricas; aunque éstas
presentan innumerables ventajas, la radiacion asociada tie-
ne efectos adversos en la salud humana. Esta publicacion tie-
ne dos objetivos: a) divulgar los efectos adversos que las
REM-FEB producen en la poblacién infantil; y b) resaltar la
especial vulnerabilidad e indefension de nuestros nifios.

Material y métodos. Revision sistematica de los princi-
pales trabajos publicados en MEDLINE, EMBASE, CAN-
CERLIT, LILACS, y SciElo, durante los tltimos 25 afios,
sobre los efectos de la REM-FEB en la salud infantil. EI per-
fil de busqueda utilizado ha sido la combinacion de “pedia-
tric health effects” y “acute childhhod leukemia” con “ex-
tremely low-frequency fields” y “residential electromagne-
tic fields”.

Resultados. La poblacion infantil presenta efectos adver-
sos a la exposicion de la REM-FEB, aguda o accidental (que-
maduras, electrocucion, traumatismos, etc.) y cronica. La
International Commission on No-lonizing Radiation Pro-
tection recomienda como seguras, para la poblacion adulta,
exposiciones cronicas inferiores al00pT. La exposicion re-
sidencial infantil a dosis superiores a 0,3-0,4pT incrementa

Correspondencia: Dr. Josep Ferris i Tortajada. Unidad de Salud
Medioambiental Pediatrica. Unidad de Oncologia Pediatrica.
Hospital Infantil Universitari La Fe. Avda de Campanar, 21.
46009 Valencia.

E-mail: ferris_jos@gva.es

Recibido: Noviembre 2009
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el riesgo a desarrollar leucemias agudas (LA). Se desconoce
el mecanismo carcinogénico implicado, pero entre las hi-
potesis mas barajadas destacan las de corrientes de contac-
to y la alteracion de la melatonina. La ausencia de un meca-
nismo bioldgico conocido v la falta de reproducibilidad en
animales de experimentacion impiden que la asociacién en-
tre la REM-FEB y la LA infantil se considere causal. Actual-
mente no existen datos estadisticamente significativos para
asociar dicha exposicion con tumores del sistema nervioso
central y otras patologias fetales e infantiles.

Conclusiones. La REM-FEB constituye un contaminan-
te ambiental fisico omnipresente en los paises industrializa-
dos. La poblacion pedidtrica es especialmente vulnerable a
exposiciones cronicas a la REM-FEB , consideradas como
seguras para los adultos. La exposicion residencial a cam-
pos magnéticos iguales o superiores a 0,4 pT, incrementa
un 100% el riesgo a desarrollar LA infantil, respecto a ex-
posiciones menores a 0,1 pT, con resultados estadisticamen-
te significativos. A pesar de no haber encontrado un me-
canismo causal, la aplicacion del principio de precaucion es
fundamental para proteger la salud infantil.

Palabras clave: Radiacion electromagnética de frecuencias
extremadamente bajas; Leucemia aguda; Campos magnéti-
cos; Principio de precaucion.

ABSTRACT

Introduction and objectives. Electromagnetic fields of
extremely low frequencies (EMF-ELF) generated by electric
energy, besides its many advantages, produces adverse ef-
fects on human health. This article has two objectives: a) to
divulge the adverse effects caused by EME-ELF on pediatric
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population; and b) to underscore the special vulnerability
and defenselessness of children.

Material and methods. Systematic review of the pub-
lished articles in Medline, Embase, Cancerlit, Lilacs, and
Scielo on the effects of EMF-ELF on paediatric health dur-
ing the last 25 years. The search profile combined “paedi-
atric health effects” or “acute childhood leukaemia” and
“extremely low-frequency fields” or “residential electro-
magnetic fields”.

Results. The exposure to EMF-ELF causes both acute
or accidental (burns, electrocution, traumatism) and chron-
ic adverse effects in children. The International Commission
on No-lonizing Radiation Protection recommends as secure
chronic exposure for adult figures under 100 pT. A higher
risk of developing acute leukaemia (AL) is associated with
home paediatric exposure > 0.3-0.4 pT. Based on these da-
ta, the International Agency of Cancer Research (IARC)
classifies EMF-ELF as possible carcinogen (2B). Although
the implied carcinogen mechanism is still unknown, the most
likely hypotheses are the contact current and the melatonin
disorder. A causal relationship between EMF-ELF and AL
is not still established due to the absence of a sound biolog-
ical mechanism and the lack of reproducibility in experi-
mental animals. Nowadays, the development of central nerv-
ous system tumours and other fetal and infant disorders is
not statistically related to EMF-ELF exposure.

Conclusions. EMF-ELF is considered a physical environ-
mental pollutant in industrialized nations. Chronic expo-
sure limits considered safe for adults are deleterious for chil-
dren. The relative risk of developing AL is increased 100 %
in children with chronic home exposure = 0.4 pT compared
with those with < 0.1 pT. In spite of the absence of scientif-
ically proved causal relationship, the application of the pre-
caution principle is necessary to protect paediatric health
and wellbeing.

Key words: Electromagnetic fields of extremely low frequen-
cies; Acute leukaemia; Magnetic fields; Precautionary prin-
ciple.

INTRODUCCION

La Radiacion Electromagnética de Frecuencias Extre-
madamente Bajas (REM-FEB) es omnipresente en los pai-
ses occidentales. Esta radiacion tiene valores no desprecia-
bles cerca de las instalaciones que generan, transportan,
transforman, distribuyen y consumen energia eléctrical!-2),
La REM-FEB es un riesgo para la salud humana, siendo la
poblacion infantil uno de los segmentos etarios mas vul-
nerables y olvidados®-9). Los efectos agudos son conoci-
dos desde los primeros usos de la electricidad. Para la ex-
posicion cronica de la poblacion en general a los campos
asociados se consideran seguros niveles de campo magnéti-

152 J. Ferris i Tortajada y cols.

co inferiores a 100 pT24). Este nivel de seguridad es el esta-
blecido por la Comision Internacional para la Proteccion de
la Radiacion No lonizante (International Commission on
Non-lonizing Radiation Protection -ICNIRP-)"). Sin em-
bargo, en los estudios sobre la poblacion infantil se han des-
crito asociaciones, estadisticamente significativas, con leu-
cemia aguda (LA) en niveles superiores a, tan solo, 0,3-
0,4 nT7#), La normativa vigente en Espafia (R.D. 1066/2001)
basada en la Recomendacion Europea de Julio de 1999 y
en las recomendaciones del ICNIRP acepta como legales y
“seguras” las exposiciones inferiores a 100 pT. Estas dispa-
ridades de cifras y criterios han creado dudas e interro-
gantes entre amplios sectores profesionales y sociales®-11),

La poblacién infantil no tiene representantes en nin-
gun organismo cientifico, ni politico, ni legal, ni judicial, y
nadie defiende los intereses de los nifios en el [CNIRPG-:11,
Sin ninguna duda, habitamos en un mundo hecho por y pa-
ra los adultos, donde los nifios son invisibles, excluidos y
silenciados?. La presente revision pretende actualizar y di-
vulgar entre los pediatras los efectos adversos que las REM-
FEB producen en la poblacién infantil y, al mismo tiempo,
concienciar a nuestros companeros de la especial vulnera-
bilidad e indefension de nuestros nifios”13),

MATERIAL Y METODOS

Este articulo estd basado en la revision sistematica de
los principales articulos y publicaciones cientificas obteni-
dos del MEDLINE, EMBASE, CANCERLIT, LILACS, y
SciElo, durante los ultimos 25 afios sobre los efectos adver-
sos en la salud pedidtrica de las REM-FEB. Se han seleccio-
nado los trabajos mas interesantes y de sus referencias se
han obtenido los mds importantes de los afios previos a la
busqueda. El perfil de busqueda utilizado ha sido la combi-
nacion de “pediatric health effects” y “acute childhhod leu-
kemia” con “extremely low-frequency fields” y “residential
electromagnetic fields”.

CONTAMINACION POR LAS REM-FEB

Todos los organismos que pueblan la Tierra viven in-
mersos en campos electromagnéticos de origen natural. La
vida en general, y la especie humana en particular, ha evo-
lucionado bajo la accion de radiaciones de origen natural
procedentes de nuestro propio planeta, el sol y el resto de
la galaxia. El sistema 6ptico, tanto orbitario como intra-
craneal, se ha desarrollado como sensor de la radiacion
electromagnética de Super Alta Frecuencia, las llamadas
frecuencias opticas o luz que permiten la vision. El deno-
minado espectro electromagnético no es mas que la clasi-
ficacion de las radiaciones electromagnéticas en funcion de
su frecuencia de oscilacion (ciclos por segundo o Hz) o de
su longitud de onda (metros). Cada segmento del espec-
tro electromagnético (Fig. 1) (radiacion ionizante, ultravio-
leta, luz visible, infrarrojos, microondas, radiofrecuencias
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FIGURA 1. Diagrama de las REM

y frecuencias extremadamente bajas), con sus caracteris-
ticas fisicas inherentes, ha tenido su aplicacion en el desa-
rrollo de la sociedad moderna y el progreso cientifico téc-
nico, generalizdndose sus aplicaciones desde el final de la
segunda guerra mundial. En la actualidad, civilizacion es
sinonimo de electricidad y comunicaciones eléctricas, y los
entornos industriales y residenciales de los paises desa-
rrollados suelen tener un alto grado de electrificacion, exis-
tiendo en ellos unos niveles de radiacion electromagnéti-
ca artificiales que en algunos casos interfieren con los de
origen natural, y en otros casos simplemente son agentes
fisicos nuevos, con distintos efectos bioldgicos, tanto fisio-
l6gicos como patoldgicos!h1415),

La energia eléctrica desarrolla un papel vital en las so-
ciedades modernas. La progresiva demanda y necesidad
de la energia eléctrica hace necesaria su generacion, trans-
mision y distribucion, siendo frecuentes en nuestros paisa-
jes las lineas eléctricas de alto voltaje (LEAV). El uso de la
corriente alterna produce campos eléctricos y magnéticos,
que oscilan a 50 Hz con una longitud de onda de 6.000 km
en Europa 6 60 Hz y 5.000 km en América. Producen cam-
pos electromagnéticos que, a su vez, estin constituidos por
un campo eléctrico y otro magnético:14),

El campo eléctrico esta relacionado con la tension o vol-
taje, y el campo magnético depende de la corriente. Existe

VoL. 66 N°3, 2010

TABLA 1. International Commission on Non-Ionizing
Radiation Protection (ICNIRP). Pautas de exposicion y algunas
fuentes emisoras

Pautas de la

ICNIRP para
la poblacion  Algunas
Exposicion  en general  fuentes emisoras
50 Hz 100 mT 50 m de lineas de 400 KV
de potencia: 0,4-1,5 pT
60 Hz 83 mT En casa: usualmente < 0,1-0,4 pT

0,5 mdeTV:=0,2 pT
0,03 m del secador de pelo:
6-2.000 uT

un campo eléctrico en el espacio que hay alrededor de dos
objetos sometidos a distintos potenciales (voltajes). Se pro-
duce un campo eléctrico en el espacio que hay entre una
linea eléctrica (220 V) y el suelo (0 V). El campo eléctrico
se mide en unidades de voltios por metro (V/m) o kilovol-
tios por metro (kV/m). Existe un campo magnético alrede-
dor de una linea o cable conductor que transporta corrien-
te eléctrica. El campo magnético depende de la corriente en
el cable y de la distancia al cable. El campo magnético se
mide y expresa en unidades de Tesla (T) o Gauss (G). Los
campos magnéticos asociados a la distribucion de energia
eléctrica se suelen expresar en microtesla (uT), que es la mi-
llonésima parte de 1 T. Los campos eléctrico y magnético
son mds intensos cuanto mas cerca se esté de las fuentes emi-
soras. De hecho, las REM-FEB ocasionan interferencias
en la actividad de algunos equipos electrénicos, como los
marcapasos cardiacos o los receptores de radio. Los obje-
tos fisicos (vegetacion, edificios, vallas, etc.) son capaces de
reducir la exposicion a los campos eléctricos. Para reducir
la exposicion a los campos magnéticos hay que recurrir a la
distancia, el hecho de enterrar los cables ademas de ser tre-
mendamente caro no es ningtn obstaculo para el campo
magnético, que es capaz de penetrar grandes profundidades
bajo la superficie terrestre (~200m) y emanar sobre la su-
perficie del terreno14),

En un entorno residencial de un pais desarrollado, cada
nifo esta expuesto a las REM-FEB en sus domicilios, en las
escuelas, durante el transporte y en sus actividades sociales.
Aproximadamente, el 1% de los nifios de los paises occi-
dentales residen en estrecha proximidad de las LEAV, que
constituye la fuente mds potente de exposicion. Para la ma-
yoria, las exposiciones a las REM-FEB son de bajas inten-
sidades y estan asociadas al cableado eléctrico de distribu-
cién y a los electrodomésticos. El promedio de exposicion
doméstica en la mayoria de los casos oscila entre 0,05 y 0,1
pTu410, Los campos REM-ELF varian segun los aparatos
emisores y la distancia (Tablas 1 a 4).
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TABLA 2. Campo eléctrico (V/m)

TABLA 3. Campo magnético (uT)

A30m A 100 m A30m A 100 m
Voltaje Bajo la linea delalinea  delalinea Voltaje Bajo la linea delalinea  delalinea
400 KV 6.000 2.000 200 400 KV 30 12 1
225KV 4.000 400 40 225KV 20 3 0,3
90 KV 1.000 100 10 90 KV 10 1 0,1
20 KV 250 10 - 20 KV 6 0,2 -
220V 12 - - 220V 1,3 - -

TABLA 4. Valores de campos magnéticos de aparatos
domésticos segtin la distancia (pT).

3 cm 30 cm 1m
Maiquina de afeitar 15-1.500 0,08-9 <00,1-0,3
Ordenador 0,5-3,0 0,01 <0,01
Maiquina perforadora 400-800 2-3,5 0,1
Microondas 73-200 4-8 0,25-0,6
Proyector diapositivas 240 4,5 <0,15

Exposicion media en el domicilio: 0,005-0,1 uT

EFECTOS EN LA SALUD PEDIATRICA POR LA
EXPOSICION A REM-FEB

Desde los primeros descubrimientos de la energia eléc-
trica, son muy conocidos los efectos de las descargas en
las personas. A principios del siglo XIX se intentaron te-
rapias basadas en descargas (en aquella época la electrici-
dad era un fenémeno curioso y anecdético sin ninguna apli-
cacion doméstica o industrial). Hoy en dia, después de mu-
chas décadas de utilizacion, todavia desconocemos realmen-
te muchos de los efectos a largo plazo, especialmente en las
épocas fetales e infantiles('416), A continuacion enumera-
mos una breve clasificacion de los efectos.

Efectos agudos
Cuando la relacion temporal causa-efecto es inmediata,
los efectos adversos en la salud son muy conocidos. Los mas
importantes son los siguientes:
* Directos:
- Quemaduras
— Electrocucion o choque eléctrico
- Fibrilacion ventricular
- Tetanizacion muscular generalizada
- Asfixia
- Paralizacion bulbar
. Cardiovascular
. Respiratoria
o Indirectos:
— Traumatismos por golpes, caidas
- Incendios
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Efectos cronicos

Ocurren ante exposiciones a bajas dosis y mantenidas
durante meses, afios y décadas. El més estudiado y docu-
mentado, en la época pediatrica, es la asociacion con la LA
infantil(14-16),

Desde que en 1979 Nancy Wertheimer y Ed Leeper(!”) en-
contraron un mayor riesgo de cancer pedidtrico (CP) y es-
pecialmente LA infantil asociados a las REM-FEB, usando
como medida un codigo de corriente, numerosos estudios epi-
demioldgicos han examinado la asociacion potencial utilizan-
do diversos métodos de medida de la exposicion. Para resu-
mir y destacar los principales, comentaremos inicialmente las
principales revisiones de los comités de expertos y, posterior-
mente, los resultados obtenidos mediante metaanalisis.

Revisiones de Comités de Expertos

El Working Group del National Institute of Environ-
mental Health Sciences (NIEHS) de EE.UU.U8), en 1998,
afirma que hay una evidencia limitada de que la exposicion
residencial a REM-FEB sea cancerigena para los nifios.

El National Radiological Protection Board (NRPB) de
Gran Bretafia®), en el 2001, establece que exposiciones me-
dias, selectivamente altas, a las REM-FEB (mayores o igua-
les a 0,4 pT) duplican el riesgo de LA infantil.

La International Agency for Research on Cancer
(TARC)™, en junio del 2002, clasifico a las REM-FEB como
agente posiblemente cancerigeno, por el riesgo de incremen-
tar las LA infantiles.

La International Commission for Non-lonizing Radia-
tion Protection (ICNIRP) Standing Committee on Epide-
miology®), en el 2001 concluy6 que, entre todos los efec-
tos adversos evaluados en los estudios epidemioldgicos de
REM-FEB, la evidencia mds fuerte es la asociacion entre
la LA infantil y la exposicion postnatal a campos electro-
magnéticos iguales o superiores a 0,4 pT.

El ELF Working Group de Canada @, en enero de 2005,
concluye que existe un riesgo significativamente incremen-
tado de LA en la poblacion infantil a niveles muy elevados
(>0,3-0,4 pT) de REM-FEB.

Asi pues, todas las revisiones de expertos concluyen que
existe una asociacion entre el desarrollo de la LA infantil
y la exposicién cronica a dosis altas de REM-FEB.
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Metaanalisis

Entre los diversos estudios epidemiolégicos (ecoldgicos,
casos-control, cohortes), realizados con resultados dispares,
respecto a la significacion estadistica, queremos destacar los
principales analizados mediante la modalidad del metaana-
lisis.

Greenland S. y cols.® analizaron los datos de 15 estu-
dios epidemioldgicos de REM-FEB y LA infantil, 12 de los
cuales incluian datos medidos o calculados de los campos
magnéticos. Basandose en estos 12 estudios, no encontra-
ron ninguna asociacion entre LA y campos magnéticos in-
feriores a 0,3 pT, pero, comparando las exposiciones infe-
riores a 0,1 pT y las superiores a 0,3 pT, encontraron una
OR = 1,7 (IC 95 % de 1,2-2,3). Asi mismo, los resultados
de los estudios individuales fueron consistentes con los re-
sultados globales.

Ahlbom A. y cols.?¥ analizaron 9 estudios epidemiol6-
gicos de REM-FEB y LA infantil. En 5 de ellos median los
campos durante 24 y 48 horas, y en 4 calculaban los cam-
pos magnéticos. No encontraron asociacion aparente entre
campos magnéticos y LA infantil por debajo de exposicio-
nes a 0,4 uT. Pero, en las superiores a 0,4 pT, el RR = 2,00
(IC 95% de 1,27-3,13).

Angelillo I.E. y cols.?% evaluaron 14 estudios de ca-
sos-control y 1 de cohortes. Considerando aquellos estu-
dios donde se median los codigos de configuracion de la
corriente, encontraron un mayor riesgo estadisticamente
significativo con RR = 1,46 (IC 95% de 1,05-2,04) y, ana-
lizando los estudios basados en medidas de exposiciones
en 24 horas, también documentaron un riesgo incremen-
tado, estadisticamente significativo, con RR = 1,59 (IC 95%
de 1,14-2,22).

A pesar de los hallazgos epidemiolégicos consistentes,
aun queda por aclarar si la asociacion es o no de naturale-
za causal. Logicamente, una relacion potencialmente cau-
sal entre las exposiciones a las caracteristicas fisicas de la
REM-FEB y la LA es una de las posibles explicaciones de la
asociacion entre los campos magnéticos y la LA. Sin embar-
go, el mayor argumento contra la hip6tesis causal es la au-
sencia de evidencia experimental en animales o cultivos ce-
lulares, disefiados para examinar los efectos bioldgicos de
la exposicion a REM-FEB y el desarrollo del cancer. Entre
las explicaciones alternativas, la influencia de los factores
confundidores ha sido examinada exhaustivamente sin en-
contrar o identificar ningtin factor o combinacién de facto-
res que puedan explicar la asociacion epidemioldgica ob-
servada. Aunque la ausencia de un confundidor identifica-
do no puede ser utilizado como un reforzador de la causa-
lidad, s se utiliza como un argumento a favor de la relacion
causal entre la REM-FEB y la LA infantil®529)

Los errores en las medidas de los campos magnéticos y
en la clasificacion de las enfermedades o en la densidad de
los campos, se han de considerar como unas fuentes poten-
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ciales de errores en los estudios epidemioldgicos. Los exper-
tos consideran muy improbable la existencia de estos erro-
res y mayoritariamente creen que su existencia hipotética
no diferenciara los resultados obtenidos. La posibilidad de
errores en el sesgo de los participantes relativos a la selec-
cion de los casos y controles, referentes al estatus socioeco-
noémico y cultural y de la movilidad residencial, deberan ser
analizados en futuros estudios26:2%),

Estudios recientes

En el 2005, Gerald Draper y cols.3? publicaron un es-
tudio epidemioldgico de casos y controles sobre la relacion
entre CP y la distancia de las residencias en el nacimiento
con las LEAV. Estd realizado englobando a 29.081 nifios de
0-14 afios nacidos y diagnosticados de CP entre 1962 y 1995,
incluyendo 9.700 LA. Se trata del mayor estudio epidemio-
l6gico realizado hasta la fecha, con aproximadamente el do-
ble de nifios viviendo cerca de LEAV que en los realizados
previamente. Los 29.081 casos de CP se compararon con el
mismo namero de controles sanos, similares en sexo, fechas
de nacimiento (+ 6 meses) y con registros del distrito de na-
cimiento. Distribuye los casos y controles en tres grupos,
dependiendo de las distancias de las residencias y las LEAV:
mids de 600 m, entre 200-600 m, y menos de 200 m. En-
cuentran una asociacion estadisticamente significativa en-
tre la LA infantil y la proximidad de las residencias en el na-
cimiento con las LEAV. Comparando los tres grupos, los
que viven a menos de 200 m respecto a los que viven a mas
de 600 m tienen un RR = 1,69 (IC 95% de 1,13-2,53) de
LA; también los que viven entre 200-600 m respecto a los
que viven a mas de 600 m tienen un RR = 1,23 (IC 95% de
1,02-1,49). No se encontré un mayor riesgo para ningun
otro tipo de CP. También destaca que el mayor riesgo se ex-
tiende a mayores distancias de las esperadas segtin estudios
previos. Calculando las densidades de los campos magnéti-
cos residenciales respecto a la distancia de las LEAV, el ma-
yor riesgo de LA se extendia a exposiciones inferiores a 0,1
pT e incluso menores a 0,01 pT, valores muy inferiores a los
promedios domésticos habituales generados por los electro-
domésticos.

En enero del 2006, se publicé el primer estudio en que
evaluan la influencia de la exposicion a los campos magné-
ticos de las REM-FEB sobre la supervivencia de los nifios
diagnosticados de LA. Foliart DE y cols.®!) examinan la hi-
potesis de si la exposicion a las REM-FEB influencia las cé-
lulas leucémicas residuales después de su diagndstico. Han
hecho un seguimiento medio de 5 afos sobre 482 nifnos diag-
nosticados de LA del Pediatric Oncology Group entre los
afios 1996 y 2001, a quienes se han medido las exposicio-
nes de 24 horas a las REM-FEB. Han observado que, inde-
pendientemente de los factores que intervienen en la super-
vivencia, los expuestos a medias superiores a 0,3 pT tie-
nen peores resultados que los expuestos a 0,1 pT. A pesar
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de las limitaciones propias, los resultados sugieren que las
exposiciones superiores a 0,3 pT de las REM-FEB se aso-
cian a mayores recidivas, segundas neoplasias y mayor mor-
talidad en los nifios diagnosticados de LA.

También, en febrero del 2006, otro estudio de casos-con-
trol realizado por Kabuto M y cols.®? (National Institute
for Environmental Studies, Ibariki, Japan), analiza a 312
nifos diagnosticados de LA linfoblasticas y mieloblasticas
(casos) y 603 controles comparables respecto a la edad,
sexo y residencia. Miden los campos magnéticos en los dor-
mitorios de los niflos. Comparando los grupos de exposi-
cion igual o superior a 0,4 pT, respecto a la menor de 0,1
pT, encuentran un mayor riesgo de LA con OR = 2,6 (IC
95% de 0,76-8,6) para las LA mielobésticas + LA linfoblds-
ticas, y OR = 4,7 (IC 95% de 1,15-19,0) cuando sélo ana-
lizan las LA linfobldsticas.

Exposicion prenatal a REM-FEB y LA infantil

Existe poca informacion referente a la posible relacion
entre exposicion prenatal a REM-FEB y LA infantil. Los es-
casos trabajos publicados generan resultados contradicto-
rios. Aquellos que han encontrado un mayor riesgo asocia-
do a la ocupacion laboral materna gestacional han utiliza-
do matrices exclusivas para las profesiones maternas. El es-
tudio con la metodologia epidemioldgica mas adecuada,
realizado por Infante-Rivard C y cols.%), encuentra un in-
cremento del riesgo estadisticamente significativo de desa-
rrollar LA infantil tras exposiciones transplacentarias supe-
riores o iguales a 0,4 pT, con OR = 2,5 (IC 95% de 1,2-5,0).
Las ocupaciones con mayores dosis de exposicion corres-
pondian a trabajadoras electronicas en plantas de acopla-
miento (0,7 pT), operadoras de maquinas eléctricas en fac-
torfas textiles (0,68 uT) y en factorias de calzado (0,66 pT).
Otras profesiones maternas de riesgo a REM-FEB son las
cajeras y las trabajadoras en cocinas, hornos y maquinaria
textil. La plausibilidad de la asociacion descrita estd basa-
da en: a) proximidad de los aparatos eléctricos al abdomen
de las mujeres gestantes; b) la especial vulnerabilidad del
periodo fetal a los contaminantes ambientales; y ¢) el con-
siderable tiempo medio de exposicion desde la fase precon-
cepcional hasta el final del embarazo.

Tumores del SNC pediatricos y REM-FEB

También Wertheimer y Leeper(!” describieron por pri-
mera vez que los nifios que residian en domicilios con ele-
vados codigos de corrientes eléctricas tenian 2,4 veces ma-
yor riesgo de morir de cdncer del SNC. Sin embargo, a di-
ferencia de las LA, posteriormente no se han efectuado los
trabajos necesarios para analizar mejor dicha asociacion3+39),
Diversos trabajos y autores han descrito los tumores del
SNC separadamente como grupo diagndstico junto con otros
tumores, incluyendo las LA, mientras que otros han inves-
tigado unicamente los tumores del SNC(8:29), Sin embar-
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go, ninguno de los estudios tiene una casuistica suficiente
para subdividir los tumores del SNC en sus variedades his-
tologicas. Las metodologias utilizadas han sido diferentes
y, por todo ello, el informe del National Radiological Pro-
tection Board de Gran Bretafia®), en el 2001, concluye que
no existe evidencia de una asociacion entre tumores del SNC
y REM-FEB.

Finalmente diremos que, al ser tumores menos frecuen-
tes que las LA, no se ha podido realizar ningtin metanali-
sis y que, por los datos y conocimientos actuales, los re-
sultados son inadecuados, y que la base para avanzar en
la evidencia cientifica debe ser ampliada(!8:3435),

SITUACION ACTUAL DE LA INVESTIGACION
CIENTIFICA SOBRE LA HIPOTETICA CAUSALIDAD
ENTRE REM-FEB Y LA

La ausencia de un mecanismo bioldgico claramente di-
lucidado, consistente y reproducible de la interaccion de los
campos magnéticos de las REM-FEB con los sistemas orga-
nicos experimentales, impide focalizar sobre unos determi-
nados efectos celulares, dificultando la interpretacion de los
resultados epidemioldgicos. Basados en principios fisicos
y en modelos bioldgicos elementales, se argumenta que las
magnitudes de los campos magnéticos de 0,3-0,4 pT son in-
feriores a los niveles que pueden interactuar con las célu-
las y los tejidos orgdnicos siendo, por tanto, biologicamen-
te poco convincentes!?$36-38),

Recientemente, diversos autores postulan la hip6tesis ba-
sada en la exposicion a corrientes de contacto como un me-
canismo para superar el argumento de la escasa plausibilidad
bioldgica®27:3240), Las corrientes de contacto se producen cuan-
do dos partes del cuerpo tocan dos objetos entre los cuales
existe una diferencia de potencial. Esta diferencia de poten-
cial se traslada a las dos partes del cuerpo y genera dichas co-
rrientes. Por esa razon, se establece el nombre de tensiones
de contacto y corrientes de contacto. Existe una diferencia de
potencial entre estructuras metalicas independientes de una
misma vivienda. Esta diferencia de potencial existe entre los
grifos y otros apliques metélicos y con las partes metalicas de
los desagties. Cuando con una mano se abre un grifo y la otra
se sumerge en el agua, el cuerpo esta recibiendo una dife-
rencia de potencial de contacto que genera una corriente de
contacto entre ambas manos. La prictica de conectar la to-
ma de tierra de los electrodomésticos a las tuberias hace que
haya una pequena diferencia de potencial de menos de 1 vol-
tio entre las tuberias de agua y el suelo. El origen de esta di-
ferencia de potencial se puede deber a diversas fugas de co-
rriente, pero también se puede deber a las diferencias de po-
tencial inducidas en los circuitos constituidos por las tuberi-
as y las distintas estructuras metalicas de la casa®4),

La interaccion fisica de la corriente eléctrica con la mé-
dula 6sea de las extremidades es de suficiente importancia
como para considerar esta interacciéon como explicacion a
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su asociacion con la LA infantil. La médula roja, muy ac-
tiva al nacimiento en los huesos de las extremidades, retro-
cede durante el crecimiento infantil, siendo escasa a partir
de los cinco afios de edad. Las corrientes de contacto circu-
lan por las manos y dedos, las zonas de poca seccion trans-
versal de los miembros de los nifios, mufiecas y brazos, afec-
tando a la medula 6sea. Esta corriente es mas reducida so-
bre el esterndon y caderas donde se concentra la medula dsea
en los adultos?7¥),

Existe exposicion a las corrientes y tensiones de contac-
to cuando bafiamos a los nifios, y éstos tocan o juegan con
los grifos, el chorro del agua u otra estructura metalica pre-
sente. Ademds, el bano disminuye la resistencia de la piel
y aumenta dichas corrientes. Estas tensiones de contacto
también dependen de las caracteristicas y tipo de suelo que
existe bajo la vivienda que, a su vez, estd relacionado con
la resistencia de toma a tierra®”.

Esta hipétesis estd basada en: a) los calculos que demues-
tran una alta correlacion entre los campos residenciales mag-
néticos y los voltaje medidos y modelados; b) los modelos
dosimétricos sugieren que corrientes de contacto muy pe-
quefias producen dosis de voltaje en la médula 6sea de los
nifios muy superiores a la producida por exposicion resi-
dencial a campos magnéticos altos; c) las caracteristicas ana-
tomico-morfoldgicas y fisioldgicas peculiares de la médula
6sea de la época pediatrica permiten exposiciones del teji-
do hematopoyético centenares de veces superiores al mini-
mo necesario para desarrollar efectos biologicos convincen-
tes; y d) los habitos higiénicos, y especialmente de la fre-
cuencia de contactos con el agua del bafio en los primeros
anos de vida, refuerzan las posibilidades reales de exposi-
Cién(8’27’40’41).

Otra hip6tesis que busca un mecanismo bioldgico sub-
yacente a la asociacion entre REM-FEB y LA infantil es la
desregulacion de los niveles normales de melatonina#?. Es-
td basada en la observacion de que, en algunos estudios en
adultos, la exposicion cronica a REM-FEB reduce y/o al-
tera la produccién nocturna de melatonina. En un estudio
poblacional de casos y controles efectuado en Alemania®)
se documenta una asociacion estadisticamente significativa
(OR = 3,21,1IC 95% de 1,33-7,80) entre LA infantil y ex-
posicion a REM-FEB nocturnas superiores o iguales a 0,2
pT. La melatonina, hormona segregada por la glandula pi-
tuitaria, ademas de intervenir en la regulacion del suefio/vi-
gilia, actiia como eliminador de los radicales libres y antio-
xidante. Tedricamente, estos efectos protegen el sistema he-
matopoyético humano del dafio oxidativo celular, dificul-
tando la tedrica transformacion leucémica.

Aunque algunos autores documentan algunos efectos
mutagénicos en cultivos celulares sometidos a REM-FEB,
la mayoria de estudios descartan dichos efectos. Por esta ra-
z0n, y en base a los conocimientos cientificos actuales, pro-
bablemente la REM-FEB no acttia como iniciadora tumo-
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ral, pero no se descarta el efecto promotor tumoral. Para
ser considerada como un iniciador tumoral deberia pro-
ducir mutaciones en la estructura del ADN cromos6émico
de forma irreversible y ser reproducidas en cultivos celula-
res y en animales de experimentacion. Pero los agentes con-
siderados como promotores tumorales, generalmente, no
son mutagénicos, ni inicamente carcindgenos y, a menudo,
generan sus efectos bioldgicos sin necesitar alteracion mor-
foldgica. Los promotores tumorales se caracterizan por su
capacidad de reducir los periodos de latencia para la for-
macion tumoral después de la exposicion tisular a un agen-
te iniciador tumoral o cancerigeno(*+46),

La probable iniciacion intrauterina estd en consonancia
con la mayor vulnerabilidad fetal a los agentes cancerige-
nos y a la teoria de la doble accién o secuenciacion, en la
cual, para el desarrollo de la LA, es necesaria la accion de
dos pasos o secuencias*64), La primera puede ocurrir intra-
utero o en los primeros meses de vida, generando muta-
ciones cromosdmicas tipicas en algunas variedades de LA
infantil, ya presente en el momento del nacimiento. Estos
casos serian nifios genéticamente susceptibles a la LA y que
precisarian de la actuacion de un segundo suceso, hipoté-
ticamente los efectos de la REM-FEB, para desarrollar la
LA. El segundo paso puede ocurrir también intradtero y ex-
plicar los casos de LA presentes en el nacimiento, pero en
la mayoria de los casos actuaria en los primeros meses/afios
de vida postnatal. En la Tabla V estin enumerados los prin-
cipales factores de riesgo de las LA infantiles.

EFECTOS NO TUMORALES

Ademas de la asociacion entre REM-FEB y CP, otro fo-
co de atencion ha sido la relacion con el desarrollo infantil
centrado en el periodo prenatal, o sea, durante la gestacion
o fase fetal. Se han analizado los hipotéticos efectos sobre
el aborto espontdneo, malformaciones congénitas, retardo
del crecimiento intrauterino, bajo peso en el nacimiento,
muerte fetal y frecuencia del género sexual en el nacimien-
to. Los estudios mds antiguos se centraron en la exposicion
a pantallas o monitores y los mas recientes a mantas y otros
aplicadores eléctricos para calentar las camas y otros tipos
de exposiciones residenciales5%-54),

Respecto al uso de pantallas o monitores, un estudio efec-
tuado en EE.UU.5Y no encontrd un mayor riesgo de abor-
to espontaneo en mujeres expuestas, mientras que, en otro
realizado en Finlandia®2), si se demostrd un mayor riesgo es-
tadisticamente significativo con un OR = 3,4 (IC 95% de
1,4-8,6) con exposiciones basales superiores a 0,24 pT, y
puntuales superiores a 0,9 uT. Las exposiciones a mantas
eléctricas y calentadores de camas acuaticos no parecen in-
crementar el riesgo de abortos ni otros problemas en el feto.

Entre las exposiciones residenciales, dos estudios®334
que utilizaban medidas personales de exposicion a REM-
ELF de 24 horas encontraron un riesgo de aborto espon-
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TABLA V. Principales factores de riesgo para las LA
infantiles“?),

1. Constitucionales

Sexo: 30% mayor en hombres que en mujeres

Edad: maxima frecuencia entre los 25 afios

Raza: la blanca duplica la negra

Estado socioecondémico: mayor riesgo en capas

socioecondmicas més altas

e) Peso nacimiento: mayor riesgo en peso nacimiento (PN)
=4.000g

f) Abortos: mayor riesgo en antecedentes maternos de abortos
previos

g) Edad materna: mayor riesgo en madres = 35 afios

h) sindromes genéticos: s. Down, neurofibromatosis,

S. Shwachman, S. Bloom, anemia de Fanconi, S. Klinefelter,

S. Kostmann, S. Wiskott-Aldrich, S. Poland, S. Turner,

S. Li-Fraumeni, S. Werner, S. retinoblastoma familiar,

S. trisomia G, S. Blackfan-Diamond, agammaglobulinemia

congénita ligada al cromosoma X, immunodeficiencia

variable y deficiencia d’IgA)

oo Te

2. Medioambientales

a) Radiacion ionizante pre i postnatal
b) Radiacion electromagnética de frecuencia extremadamente
baja

¢) Tabaquismo prenatal

d) Dieta materna prenatal

e) Alcohol materno gestacional

f) Cloranfenicol postnatal

g) Infecciones viricas postnatales

h) Ocupaciones parentales: emisiones vehiculos de motor,

pesticidas, industria caucho, hidrocarburos policiclicos
aromdticos, pinturas y solventes
i) Drogas quimioterapicas: epipodofilotoxinas y antraciclinas

3. Factores preventivos

a) Lactancia materna exclusiva prolongada

taneo 2 veces mayor en exposiciones superiores a 1,6 pT y
a 2,3 pT, respectivamente. Otros estudios que utilizaban dis-
tancias de las LEAV y c¢ddigos de corriente no obtuvieron
ningun incremento de aborto espontdneo entre las muje-
res expuestas.

Resumiendo podemos decir que, por los datos y cono-
cimientos actuales, es imposible concluir que la exposi-
cion a REM-FEB no produzca ningtin efecto en el resulta-
do del embarazo.

Diferentes tipos de sintomas, especialmente neurologi-
cos en relacion a las REM-FEB, han sido descritos en adul-
tos (hipersensibilidad eléctrica)®¥), pero los estudios cienti-
ficos no han confirmado que estos sintomas sean causa-
dos por los campos electromagnéticos. Ademas, se han rea-
lizado en adultos estudios de la funcién neurocognitiva en
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relacion con estas exposiciones con resultados variables. En
la poblacion pedidtrica no se han descrito sintomas simi-
lares ni alteraciones funcionales cognitivas.

Tampoco conocemos nada de los potenciales efectos ad-
versos que aparecerdn en la época adulta y que estan rela-
cionados o asociados a las exposiciones pedidtricas a las
REM-FEB. Teéricamente, ademas de la mayor vulnerabi-
lidad infantil, las exposiciones en las primeras épocas de vi-
da incrementan los periodos de actuacidn, y los efectos a
largo plazo son dificiles de detectar, sobre todo en enferme-
dades prevalecientes en la época adulta, como las enfer-
medades cancerosas y las neurodegenerativas©6-3%),

LEGISLACION MEDIOAMBIENTAL Y SALUD
PEDIATRICA

La exposicion humana a la REM-FEB genera corrientes
con campos eléctricos y magnéticos dentro del organismo.
Las normas de proteccion a la exposicion se basan en evi-
tar los riesgos para la salud que resultan de las interferen-
cias o interacciones con los tejidos nerviosos eléctricamen-
te excitables, particularmente el SNC. Las recomendacio-
nes actuales en exposiciones ocupacionales estin basadas
en no superar, en el SNC, corrientes inducidas de 10 mA.m-
2, que se aproximan a campos eléctricos tisulares en el SNC
de aproximadamente 100 mV.m'. Las normas de exposi-
cién publica incorporan un factor de seguridad adicional,
reduciendo por un factor de 5 y resultando una cifras de 2
mA.m? (20 mV.m™). Estas restricciones estan ligadas a cal-
culos dosimétricos, basados en modelos anatémicos huma-
nos reales, y a medidas de las propiedades bioeléctricas en
tejidos humanos. Por todo ello, la exposicion al publico ge-
neral, que corresponde a los niveles de referencia comenta-
dos para los campos eléctricos y magnéticos de la REM-
FEB, es de SKV/m y de 100 T, respectivamente®!416.20,59),

Cabe destacar que todos los estudios pormenorizados
de calculo y medidas de seguridad se han realizado en adul-
tos, pero no en nifios ni en mujeres embarazadas. Los adul-
tos expuestos a la REM-FEB tienen, respecto a los nifios,
diferentes intensidades y distribuciones internas de campos
eléctricos y de densidad de corriente que los nifios, debido
a los tamanios y formas de los drganos y tejidos corporales.
Durante el embarazo, la magnitud y distribucién de los cam-
pos eléctricos inducidos y las corrientes de la madre son di-
ferentes por los cambios fisioldgicos y anatomicos, y no han
sido estudiados en el feto. Todos estos factores, junto con
las diferencias en las propiedades bioeléctricas, asi como la
vulnerabilidad y desarrollo madurativo funcional y anatd-
mico de los periodos fetales e infantiles, deben ser conoci-
dos para que las normas de proteccion sean efectivas, rea-
les y convincentes!7-5:60),

La adopcion de decisiones politicas y juridicas para de-
fender la salud ante las exposiciones ambientales a bajas do-
sis en general, y a la proteccion de la poblacion infantil de
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las REM-FEB en particular, no son ficiles. Comportan una
gran complejidad y dificultad y, al mismo tiempo, una enor-
me responsabilidad y valentia. La inmensa mayoria de los
poderes publicos adoptan la legalidad vigente, basada nor-
malmente en las recomendaciones de los organismos cien-
tificos consultivos, emanadas de evidencias cientificas muy
contrastadas para la poblacion adulta, pero no en la in-
fantil(58:60),

Los cientificos estan instruidos, formados y capacitados
para analizar y estudiar la consistencia y el grado de eviden-
cia entre una exposicion ambiental y un efecto adverso en
la salud, pero estan incomodos y fuera de lugar en las deci-
siones de las opciones a seguir. La valoracion de la eviden-
cia cientifica es insuficiente, siendo necesario combinarla
con criterios emanados de otros conceptos sociales, como
la relacion coste-beneficio, la aceptacion o no del riesgo, asi
como las preferencias y costumbres culturales. En cada ni-
vel existe una gran diversidad de opiniones y de intereses
que generan coacciones y conflictos 661,

Tradicionalmente, la evaluacion del riesgo era conside-
rada el puente entre la ciencia y la adopcion de politicas
concretas a seguir. Estd formada por una metodologia con-
solidada, donde se combina la fuerza de asociacién cau-
sal entre exposicion-enfermedad con la informacion de la
frecuencia e intensidad de la exposicion, para determinar
el riesgo individual en una poblacion diana. Pero cuando:
a) los resultados en la salud son dificiles de evaluar y cuan-
tificar; b) las actuaciones afectan, no solo a niveles direc-
tos de exposicion, sino que se deben controlar activida-
des complejas que generan multiples exposiciones, ademas
del riesgo concreto; ¢) la evaluacion del riesgo es s6lo un
efecto adverso en la salud, mientras que los factores pro-
tectores o beneficiosos son muy amplios, parcialmente des-
conocidos y de dificil estudio; y d) cuando los periodos
de latencia, entre el riesgo y los efectos adversos, son a lar-
go plazo (afios y décadas mas tarde), los beneficios para la
salud, generados por la reduccion y/o eliminacion del ries-
go, estan muy diluidos.

Las decisiones basadas en la evaluacion del riesgo son
parciales y poco significativas. Por tanto, hay que ir mds alla
de la tipica politica habitual basada en la evaluacion del ries-
go, sobre todo si tenemos en cuenta a subgrupos pobla-
cionales especialmente vulnerables que padecen una cuota
desproporcionada en la carga de enfermedad asociada a una
exposicion ambiental concretal6263),

Con la intencion de ir mas alld de la tipica evaluacion
del riesgo, cabe destacar la politica comunitaria de la UE,
en la cual, el articulo 152 del Tratado de Amsterdam reco-
mienda politicas, en todos los sectores, orientadas a con-
seguir el mayor nivel de proteccion de la salud humana y
a estar integradas en los niveles y esferas mds superiores. En
el caso concreto de las REM-FEB y la LA infantil, insta a
ultrapasar los aspectos contenidos en los determinantes am-
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bientales en la salud (radiaciones, aire, etc.), y alcanzar sec-
tores mds globales de las actividades humanas y sociales co-
mo la energia, las comunicaciones, el transporte, la indus-
tria, etc.37:61),

Esta forma de entender los problemas sanitarios refleja
la necesidad de considerar la enorme complejidad subya-
cente. Se trata de hacer el mejor uso posible de la evidencia
cientifica disponible mientras se integra y se reconoce el im-
portante papel de los valores sociales y culturales de las per-
cepciones y preferencias de la gente. Permite que estas con-
sideraciones tengan un peso evidente en la toma de decisio-
nes, en lugar de despreciarlas por considerarlas de impor-
tancia secundaria, o desestimarlas como no cientificas(6465),

También conviene destacar que con estas premisas, la
Region Europea de la OMS estd construyendo un proceso
de consenso en las ultimas dos décadas. Cada cinco afios
organiza una Conferencia Ministerial de Medio Ambiente
y Sanidad, con la participacion de los ministros y delegacio-
nes de Sanidad y Medio Ambiente de los 52 paises miem-
bros. La ultima conferencia realizada en Budapest, en junio
del 2004, se denominé “El futuro de nuestros nifios”. Uno
de los resultados mas importantes fue la aprobacion y cons-
titucion de un Plan de Accion para Europa de Salud Medio-
ambiental Pediatrica [(Children Environment and Health
Action Plan for Europe (CEHAPE)]. En uno de sus pun-
tos especificos insta a reducir la exposicion a los campos
electromagnéticos. La Declaracion Ministerial Final reco-
noce la necesidad de combinar las acciones preventivas con
medidas precautorias en areas donde la evidencia actual
es escasa y las inseguridades enormes, y donde las conse-
cuencias de las exposiciones, hoy imprevisibles, pueden
ser graves, e incluso, irreversibles(7:6465),

CONCLUSIONES

La REM-FEB, generada por las instalaciones que pro-
ducen, transportan, transforman, almacenan y consumen la
energia eléctrica, es omnipresente en el mundo industriali-
zado.

La gran mayoria de las residencias de los paises indus-
trializados estdn expuestas a campos magnéticos medios me-
nores o cercanos a 0,1 pT.

La exposicion media residencial a densidades de campo
magnético superiores o iguales 0,3-0,4 pT estan asociadas
a un incremento del riesgo de desarrollar LA infantil.

A pesar de las limitaciones de los estudios epidemiol6-
gicos, el aumento del riesgo oscila entre el 70%-100% res-
pecto al esperado con exposiciones menores de 0,1 pT.

El desconocimiento de los mecanismos bioldgicos exac-
tos y la falta de reproducibilidad en animales de experimen-
tacion constituyen las principales barreras para que la aso-
ciacion entre la exposicion cronica a densidades superio-
res o iguales a 0,3-0,4 pT y el incremento de LA infantil se
acepte como causal.
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La TARC cataloga las REM-FEB como posible canceri-
geno humano, limitado a las LA infantiles.

La ONU, la OMS y la UE, recomiendan la incorporacion
de todos los procesos tecnoldgico-industriales dentro del mar-
co preventivo del Principio de Precaucion o Cautela.
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RESUMEN

Introduccion. Los accidentes infantiles son la primera
causa de muerte en nifios de 1 a 14 afios. Su importancia re-
side sobretodo en sus graves consecuencias y en que se pue-
den prevenir. Para ello es necesario conocer la epidemiolo-
gia. Existen, en nuestro medio, muy pocos estudios realiza-
dos a nivel de asistencia primaria. El objetivo de este estu-
dio es el de conocer la epidemiologia de los accidentes infan-
tiles en nifios atendidos en un Centro de Salud de Huesca.

Material y método. Se trata de un estudio prospectivo
iniciado el 1 de abril de 2008 y terminado el 30 de marzo
de 2009. Se registraron todos los accidentes infantiles pa-
decidos por los nifios que acudieron a la consulta durante
este periodo.

Resultados. Se registraron 172 accidentes siendo las cai-
das los mas frecuentes. 11 nifios (9,6 %) sufrieron quemadu-
ras. No se encontraron diferencias en relacion al dia. El pi-
co horario de 19 a 20 horas fue el de maxima incidencia. Un
14,5% habian padecido un accidente con anterioridad. El
69,2% estaban acompafiados por un adulto en el momento
del accidente. 33 nifios (19,1%) fueron tratados en el hospi-
tal y 4 (2,3%) requirieron ingreso hospitalario.

Comentario. Aunque el nimero de nifios estudiado por
nosotros no es muy elevado la incidencia no es nada des-
preciable. Creemos necesario un mayor conocimiento epi-
demioldgico a nivel de asistencia primaria para poder me-
jorar la prevencion.

Palabras clave: Accidente infantil; Asistencia primaria; Epi-
demiologia.
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Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.

ABSTRACT

Introduction. The childish injuries are the first cause
of death in boys of 1 to 14 years. His importance overcoat
owes in his grave consequences and in that they can to pre-
vent. For this is necessary to know the epidemiology. Exist,
in our half, very few studies realized to level of primary
assistance. The aim of this study is the one to know the epi-
demiology of the childish injuries in boys attended in a Cen-
tre of Health of Huesca

Material and method. Treat of a prospective study ini-
tiated the 1 of April of 2008 and finished the 30 of March
of 2009. They registered all the childish injuries suffered
by the boys that they came to the Center during this period

Results. They registered 172 accidents being the falls
the most frequent. 11 boys (9,6 %) suffered burns. They did
not find differences in relation to the day. The time beak of
19 to 20 hours was the one of maximum incidence. A 14,5%
had previously suffered an accident. 69,2% were accompa-
nied by an adult in the moment. 33 boys (19,1%) were treat-
ed in the hospital and 4 (2,3%) required hospitable entry.

Comment. Although the number of boys studied by us
is not very elevated the incidence is important. We believe
necessary a main epidemiological knowledge to primary
care level.

Key words: Accidental injury; Primare care; Epidemiology.

INTRODUCCION

Los accidentes infantiles son un importante problema
de salud por tres motivos: la elevada morbi-mortalidad que
comportan, los costes sanitarios y sociales que de ellos se
derivan y, sobre todo, que muchos de ellos son evitables®.

La OMS calcula que, en el afio 2004, alrededor de
830.000 nifios fallecieron como causa de un accidente y que
decenas de millones de nifios requirieron hospitalizacion pa-
ra su tratamiento?. Como consecuencia se producen una
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gran cantidad de gastos econémicos y sociales, éstos de gran
importancia cuando se valoran en pérdida de afos de vida
labora!®. La actividad preventiva desarrollada en Suecia en-
tre los afios 1969 a 1999 es una muestra evidente de la efi-
cacia de la prevencion. En este pais se paso de una inci-
dencia de accidentes de 24/100.000 en nifios y 11/100.000
en nifias durante el afio 1969 a una de 5/100.000 en nifios
y 3/100.000 en nifas en el afio 1999@,

Existen pocos paises que dispongan de datos reales so-
bre accidentes ya que habitualmente se carece de bases de
datos fidedignas. En ocasiones, por su cardcter leve, los ca-
sos no se registran. En otros lo que se registra es la conse-
cuencia del accidente, sin que conste la causa o las circuns-
tancias que lo provocaron. Por ejemplo, se registra la exis-
tencia de una fractura pero no si ésta se ha producido por
una caida de tobogan u otra causa.

En nuestro pais, datos de la encuesta de salud del afio
2006 revel6 que los accidentes de 0-14 afios declarados en
los dltimos 12 meses entre los encuestados estaban en tor-
no al 10,41% (11,22% en varones y 9,61% en nifias)®.

En Aragdn, segiin datos de mortalidad del 2006, re-
presentan la primera causa de muerte en los grupos de 1-4
afos con una tasa de 13,8% vy la tercera en el grupo 5-14
afios con una tasa de 1,9%%).

Se han hecho estudios hospitalarios analizando el te-
ma®67) pero en la asistencia primaria los sistemas de in-
formacion existentes solo nos facilitan datos sobre la aten-
cion en urgencias pero no sobre los accidentes atendidos
por la medicina de familia y pediatria en el centro de sa-
lud®.

Se hace necesario realizar estudios sobre accidentes in-
fantiles en atencion primaria para saber cudl es el marco
epidemioldgico en el que surgen, es decir, los sujetos sobre
los que inciden, el ambiente en el que se dan y los agentes
que los provocan con el fin de poner en marcha medidas
preventivas que hagan disminuir tanto la incidencia como
las consecuencias que de ellos se derivan. El objetivo de nues-
tro estudio es identificar las caracteristicas, los factores aso-
ciados, asi como la atencion prestada a los accidentes infan-
tiles de 0-14 afios en un centro de salud de Huesca.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realiz6 en un centro de salud situado en
Huesca capital, que atiende a 5.862 nifios, durante el perio-
do de tiempo comprendido entre el 1 de abril de 2008 al 30
de marzo de 2009.

Se incluyeron todos los nifios de edad comprendida en-
tre 0 y 14 afios que hubieran requerido atenciéon médica en
el centro de salud como consecuencia de un accidente y
todos en los que, a pesar de no haber sido atendidos en el
centro, manifestaban, durante las revisiones rutinarias, y
respondiendo a una encuesta dirigida, haber padecido un
accidente.
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Se considerd como accidente todo aquel acontecimien-
to, independiente de la voluntad humana, provocado por
una fuerza exterior que actia rapidamente y que se mani-
fiesta a través de un dafio corporal o mental®.

La informacion fue recogida de forma prospectiva por
los pediatras, enfermeras de pediatria y residentes de Medi-
cina de Familia en rotacion por Pediatria en cada visita que
hacia el nifio. Para cada nifio y cada accidente se recopila-
ban los datos que constan en el Anexo 1.

El analisis estadistico se llevo a cabo para las variables
cualitativas con la frecuencia absoluta y el porcentaje rela-
tivo. Las cuantitativas, con la media y la desviacion estan-
dar (DE) o los cuartiles 1y 3 (Q1, Q3). Para el analisis di-
variado se utilizaron, en las variables categoricas, las prue-
bas Chi cuadrado vy el test exacto de Fisher y en las varia-
bles cuantitativas se utilizaron las pruebas t de Student.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se registraron 172 acci-
dentes, cuyas principales caracteristicas se encuentran reco-
gidas en la Tabla 1.

Predominaron los nifios (59,3%) sobre las nifias. No hu-
bo practicamente diferencias en el nimero de accidentes en-
tre los diferentes grupos de edad pero llama la atencién que
un 14,5% ya habian padecido un accidente con anterioridad.

Existia un evidente predominio de nifios espafioles
(86,3%) sobre los de otras nacionalidades. Aunque con pe-
quefias diferencias, la mayoria se produjeron en el medio
urbano y en el domicilio. El pico horario de maxima inci-
dencia correspondi6 entre 19 y 20 horas. No hubo diferen-
cias entre los dias de la semana (p=0,450) y si una mayor
incidencia en el segundo trimestre del afio con 86 casos que
representan el 50%

Las caidas fueron los accidentes mas frecuentes pero es
de destacar que un niimero importante de nifios (11; 9,6 %)
sufrieron quemaduras (Tabla 1) de las cuales 2 fueron por
liquidos y 6 por contacto con objeto caliente.

Del total de nifios s6lo un 11% se encontraban solos
mientras que el 69,2% se hallaba acompafiado por un fa-
miliar.

Cuarenta y nueve nifios (28,5%) fueron tratados en el
centro de salud, pero 33 (19,1%) fueron al hospital y 4
(2,3%) requirieron ingreso hospitalario, 2 por caidas y 2
por quemaduras. Uno de los ingresos dur6 15 dias. El 62,4%
no necesitaron ningun tipo de atenciéon médica.

COMENTARIO

Es conocido que los accidentes infantiles son una impor-
tante causa de muerte infantil>'9 y que, por cada muerte,
existe un gran nimero de nifios hospitalizados y un porcen-
taje aun mayor de nifios tratados ambulatoriamente. La pre-
vencion es la mejor arma para evitarlos y para ello conta-
mos con dos tipos de medidas bdsicas: las técnicas y las edu-
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TABLA 1. Caracteristicas de los accidentes por sexo.

Nifos Ninas Total
N=102 N=70 N=172 p Hospital C.Salud  Ninguno
1. Edad 0,461
0-2 afios 32(31,4%) 28 (40%) 60 (34,9%)
3-6 afios 32 (31,4%) 21 (30%) 53(30,8%)
> 6 afos 38 (37,3%) 21 (30%) 59 (34,3%)
2. Origen 0,539
Espaioles 88(86,3%) 58 (82,9%) 146 (84,9%)
Emigrantes 4 (13,7%) 2 (17,1%) 26 (15,1%)
3. Accidente previo 0,162
No 84 (82,3%) 63 (90%) 147 (85,5)
5 18 (17,6%) 7 (10%) 25 (14,5%)
4. Lugar del accidente 0,618
Domicilio 6(35,3%) 30 (42,9%) 66 (38,4%)
Calle-parque 29 (28,4%) 21 (30%) 50 (29,1%)
Colegio 0(19,56%) 11 (15,7 %) 1(185%)
Otros 40167 %) 8 (11,4%) 25 (14,5%)
5. Tipo de municipio 0,364
Rural 5(14,7%) 7 (10%) 22 (12,8%)
Urbano 87 (85,3%) 63 (90%) 150 (87,2%)
6. Mecanismo™ del 0,464
accidente N=68 N=46 N=114
Caida 57(83,3%)  38(82,6%) 95 (83,3%) 23 (2 ingresos) 41 31
Trafico 2(2,9%) 2 (4,3%) 4(3,5%) 4
Quemadura 7 (10,3%) 4(8,7%) 11 (9,6%) 5 (2 ingresos) S 1
Intoxicacion 0(0%) 1(2,2%) 1(0,9%) 1
Ahogamiento 2(2,9%) 0(0%) 2 (1,8%) 2
Mordedura 0(0%) 1(2,2%) 1(0,9%) 1
7. Tipo de lesion 0,363
Herida-contusion 84 (82,4%) 62 (88,6%) 146 (84,9%)
Traumatismo 9 (8,8%) 3 (4,3%) 12 (7%)
Quemaduras 7 (6,9%) 4(5,7%) 11 (6,4%)
Ahogamiento 2 (2%) 0 2 (1,2%)
Intoxicacion 0 1(1,4%) 1(0,6)
8. Cuidador 0,324
Solo 11 (10.8%) 8 (11,4%) 19 (11%)
Familia 67 (65,7%)  52(743%) 119 (69,2%)
No familiar 24(23,5%)  10(143%) 34 (19,8%)

*% sobre N=114 (68 nifios y 46 ninas)

cativas'!. También es sabido que, para una buena preven-
cion, es imprescindible el conocimiento epidemioldgico.
Aunque existen en nuestro pais estudios epidemioldgicos,
éstos suelen realizarse a nivel hospitalario®712) y pocas pu-
blicaciones hay a nivel de asistencia primaria. El objetivo
principal de nuestro estudio es el de conocer, desde un cen-
tro de salud, nuestra realidad.
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La presencia en nuestra casuistica de un mayor nimero
de nifios que de ninas y de caidas como causa principal de
accidente corrobora los hallazgos de casi todos los estudios.
Tal como se describe, la mayoria, un 62,4%, no necesita-
ron ninguna atencion, pero, aunque no registramos ningu-
na muerte, un 2,3% de los pacientes requirieron ingreso
hospitalario. Es evidente que los estudios realizados a nivel
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Pa idOS Mecanismos del accidente

REGISTRO DE ACCIDENTES Estaba acompanadoe por el adulto en es¢ momento el nifio?
Datos de ciim v otros relativos al paciente #Cm ulent l:l

|Nu||||ll1' ] . e 11, R Tirul
Apellidos | cllevaba puesto alghan sistema de p para la que £l
I meses/afios Hale) {Por ejemplo, SRI, casco, cinturdn de segoridad, cte.)
' 5C S (senale)
nifio/nifa I (sefiale)
Origen |[Especificar tipo de proteccion | ]
Espaiiol/Magrebi/Subsahara/Latine/ Europa del este/Asiatico/Gitano | setiale) s Adecund ccundo | (sefiale)

Haga un breve resumen de los hechos:
L 0ué actividad realizaba ¢l nifio antes del accidente?. JOuné sucedid entonces?
i Quién le acompaiaba?

. El nifio ha
safrido algin SilNo (sefiale)
accidente grave

i 2

Accidente actual

|]"u‘hn ¥ hora del accidente
Fecha [ (sefale)
Hora ] Maiuna ]'l'arlh.-

Domicilio'd asa/Parque/Colegi ”
Actuacidn inicial

Municipio
Atencion por parie de

Tipo

Tachese 1o que procedn

Caida Golpe [Corte

Trifico (Viajero/Atropello)
emnd Térmica/Eléctri

m« (Teomiea/Bivirien) Liamada por teléfono a los servicios de emergencia. g La han hecho?

) Si

Intoxicacion =
|0| ros -

¢ Hub iin prob. Ia hora de La ?
Si fue un accidente de trifico indigue ¢l tipo de vehiculo it Lt

(sefiale)

liares ¥/'o testigos

i Algun familiar o testigo realizd maniobras de reanimacion o practico algun tipe de atencion?

wwir [ ]

Traslado imediato a urgencias

Primer centro al que acuden

L Como acuden a ese centro?
Vehiculo particalar
Ambulancia
Policia

£Cuiinto tiempo trascurrido desde el accidente?

Atencian realizada

Datos exploracion, dingnastico, localizacion, gravedad de las lesiones ¥ tratumiento aplicado.

Senalar dingnistico principal

Conducta a seguir

Alta e indicaciones
Derivacion al hospital

En el enso de derbvacion v con el informe emitido anotar < es preciso ingreso o no, asi como cxamenes
eomplementarios, tratamiento recibido, ingreso por Servicios, dias de hospitalizacion, diagnbstico
final ¥ motivo del abtu

ANEXO 1.
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hospitalario hablan de una mortalidad entre el 0,6% vy el
0,8%, nada despreciable37-12),

Llama la atencion en nuestro estudio el elevado nime-
ro de nifios con quemaduras, causantes en un caso de un in-
greso prolongado. En este caso la falta de prevencion es evi-
dente, ya que se quemaron con liquidos y por contacto vy,
muy posiblemente, la falta de educacion para la prevencion
también. Como en otros estudios®” el nivel de reinciden-
cia, un 14,5%, fue elevado. El desconocimiento de los pe-
ligros por parte de los cuidadores, como se ha demostrado
en algunas encuestas), y la falta de utilizacion de medidas
protectoras cuando las hay', favorecen la aparicion de ac-
cidentes. En nuestro estudio, un 62,9% de los nifios se en-
contraba acompafado por un familiar.

El pediatra del centro de salud, la enfermeria y los médi-
cos de familia que atienden a nifios pueden y deben reali-
zar una labor educativa y preventiva importante. Algunos
trabajos demuestran como a partir de estudios epidemiol6-
gicos se ha conseguido introducir consejos y modificaciones
técnicas que evitan accidentes™S), Es evidente que las medi-
das educativas por si solas no son totalmente eficaces y que
se requiere un trabajo multidisciplinar para obtener resulta-
dos eficaces!'¢!7); sin embargo, la labor que se puede realizar
desde la asistencia primaria tanto en relacion con la recogi-
da de datos y conocimiento real de la epidemiologia como
de la educacion para la prevencion, es muy importante.

Nuestro estudio, aunque con un nimero no muy gran-
de de casos, ha permitido estudiar la totalidad de una po-
blacién infantil y dar una vision real y desde otro punto
de vista de los accidentes infantiles. Seria recomendable, a
nuestro entender, extender este tipo de estudios a otras uni-
dades asistenciales.

NOTA

Dedicamos este trabajo a la memoria del Dr. Paco Oli-
va, pediatra, amigo, maestro y compafiero que inicié e im-
pulsé el estudio y no pudo terminarlo.
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ARTICULO ORIGINAL

Hipocondroplasia. Diagnostico clinico, radiologico y genético.
A proposito de dos observaciones precoces
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RESUMEN

La hipocondroplasia es una forma de hipocrecimiento
por osteocondrodisplasia, de posible infradiagndstico y trans-
mision autosémica dominante. Forma menor de la acon-
droplasia, con mutacion igualmente localizada en el gen
FGFR3, su conocimiento y precocidad en la identificacion
conducen al asesoramiento genético, a disminuir con medi-
das de higiene fisica sus posibles complicaciones y a plan-
tear el alargamiento 6seo para mejorar la talla final, mien-
tras no tengamos otras soluciones médicas para ella.

Palabras clave: Hipocrondroplasia; Hipocrecimiento; gen
FGFR3; Asesoramiento genético.

ABSTRACT

Hipochondroplasia is an osteochondrodyplasia charac-
terized by short stature. Clinical and molecularly similar to
achondroplasia since the shortening of legs and bowing of
the extremities occur in both syndromes The causative mu-
tations of both entities are in the FGFR3 gene. Misdiag-
nosis is common since clinical manifestations are subtle in
hypochondroplasia. The knowledge, identification and ge-
netic assessment are necessary to avoid possible complica-
tions and to evaluate orthopedic therapy with leg lengthen-
ing combined with correction of bowlegs as an alternative
until we have something else to offer to these patients.

Key words: Hipochondroplasia; Short stature; FGFR3 gene;
Genetic counselling.
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INTRODUCCION

La acondroplasia y la hipocondroplasia representan dis-
tintos grados de severidad de una misma patologia displa-
sica esquelética. La primera se caracteriza por un hipocre-
cimiento de predominio rizomélico, estatura baja desde el
nacimiento y una serie de dismorfias, entre las que desta-
can: macrocefalia, hipoplasia de la region maxilar, acorta-
miento de los huesos largos y dedos; y en la radiologia, pla-
tiespondilia, disminucién de la distancia interpedicular en
la columna lumbar, deformidad de las regiones metafiso-
epifisirias, huesos iliacos cuadrados y disminuidos en altu-
ra, y un foramen magnum pequefio, entre otras. El diagnds-
tico fenotipico es evidente en cualquier etapa de la vida, in-
cluso en el periodo prenatal®3),

La hipocondroplasia, en cambio, es una displasia 6sea
mas leve, con longitud al nacimiento generalmente dentro
del rango normal, acortamiento de extremidades menos
marcada, talla final mayor y sin las caracteristicas faciales
de la acondroplasia. La sutileza de las manifestaciones ob-
servadas en la hipocondroplasia hace que pueda confundir-
se con una talla baja idiopatica®®. Las caracteristicas radio-
l6gicas mds frecuentes, descritas por Hall y Spranger en
19794, incluyen disminucion en la distancia interpedicular
lumbar, acortamiento de los huesos iliacos, siendo cortos
los de las extremidades y con irregularidad metafisaria fre-
cuente, acortamiento difuso y simétrico de los huesos tubu-
lares de la mano, elongacion del extremo distal de los pero-
nés y acortamiento relativo del extremo distal de los cabi-
tos.

La causa molecular en ambas ha sido identificada como
una mutacion puntual en el gen del Receptor del Factor de
Crecimiento de Fibroblastos 3 (FGFR3), localizado en
4p16.3. En més del 95% de los casos de acondroplasia pu-
blicados, se describe una transicion de G por A en la posi-
cion 1138 del gen, de lo que resulta una sustitucion de gli-
cina por arginina en la posicién 380 de la proteina, en la re-
gion transmembrana del receptor para el que codifica®9.
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En el 50-70% de los casos de hipocondroplasia se han
encontrado las mutaciones C1620A y C1620G, que com-
portan un cambio de lisina por arginina en el codon 540 del
exon 11 del mismo gen, las cuales ocasionan una ganan-
cia de funcion. Se han descrito otras, minoritarias, en los
exones 9, 10, 13 y 1566,

Lo mismo ocurre con la displasia tanatoférica, entidad
letal en etapa prenatal o neonatal temprana, por afectacion
severa de los huesos que conforman la estructura toracica
entre otras alteraciones, y con mutaciones en FGFR3 tipo
terminacion prematura por creacion de codén STOP o tran-
sicion A por G en el nucleétido 1948.

Son entidades bien caracterizadas clinica y molecularmen-
te, con una herencia autosdmica dominante y de penetrancia
variable?. En el 86% de los casos son neomutaciones, y al-
gunos autores han encontrado relacion con edad paterna avan-
zada (mayor de 45 afios) al igual que ocurre en las causantes
de enfermedades tales como la neurofibromatosis tipo 1, el
S. de Apert, la miositis osificante progresiva...!”.

A continuacion describimos dos casos de hipocondro-
plasia para ejemplificar esta entidad.

CASO 1

El motivo de la consulta fue la descanalizacion estatu-
ral y la macrocefalia relativa.

Nifio de 3 afios 0 meses, hijo tnico de padre menor de
45 afios y madre mayor de 335, sanos y con tallas altas, no
consanguineos y con ciertos antecedentes no objetivados de
“miembros cortos” en la rama materna. La gestacion fue
normal y al final de la misma se detectd por ecografia que
la cabeza del feto era algo grande y sus extremidades, pe-
quenas.

Naci6 a las 39 semanas, por cesdrea debida a macroso-
mia fetal: 4.240 g, con 50 cm de longitud y 38 cm de peri-
metro cefalico; Apgar 9/10. Normalidad de TSH, PKU y oto-
emisiones acusticas. La ecografia abdominal, normal.

A los 9 meses media 72 cm (p75) y el perimetro ceféli-
co era de 47 cm (p75). A los 18 meses, la longitud 82 cm
(p50-75) y el perimetro cefilico 50 cm (p97).
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FIGURA 1. Manos y
dedos cortos, sin for-
mar tridente. Falanges
cortas y anchas.

En el momento de la consulta media 90,5 cm (p10), el
perimetro cefdlico 52,5 ¢cm (p935) y el peso 15,8 kg (p50-
75); la envergadura 85,3 cm (miembros cortos) y el perime-
tro toracico 54 cm (p75).

El fenotipo morfoldgico mostraba la macrocefalia re-
lativa a la estatura, dedos cortos aunque no en tridente (Fig.
1), hiperlordosis lumbar y tibias algo incurvadas.

En el estudio radioldgico se observo hipoplasia de la ap6-
fisis odontoides, falanges cortas y anchas, palas iliacas con
morfologia pseudo-cuadrada, aspecto algo bulboso de las
metafisis femorales y disminucion del espacio interpedicu-
lar de las dltimas vértebras lumbares (Fig. 2).

El estudio molecular mostr6 la mutacion N540K
(C1620A) en el exdn 11 del gen FGFR3. Por el anteceden-
te de los familiares de la rama materna con extremidades
cortas y talla normal, se hizo el estudio molecular a la ma-
dre, con resultado normal.

CASO 2

Consulta por discordancia del crecimiento respecto a su
hermana gemela asi como la de estatura-perimetro cefalico.

Lactante de 9 meses, gemela dicigdtica de otra nifia,
producto de primer embarazo de pareja ella menor de 35
afios y él mayor de 435, sanos, de tallas normales, no con-
sanguineos y sin antecedentes familiares de patologia ge-
nética.

A los 7 meses de gestacion, por ecografia, se detectd
fémur corto en uno de los fetos.

El nacimiento fue a las 32 semanas con 1.625 g de peso
(p10-25), 41,5 cm de longitud (p50-75) y perimetro cefali-
co de 30 cm (P50-75), siendo el Apgar 9/10, mientras que su
hermana mostré un peso de 1.950 g (p25-50), longitud 46,5
cm (p90), perimetro cefalico de 31,5 cm (p90). Apgar 7/8.

Ingresada por prematuridad durante 1 mes, durante su
hospitalizacion se le realizaron dos ecografias cerebrales que
fueron normales. El desarrollo psicomotor evolucion6 sin
problemas.

A los 4 meses media 54,5 cm (< p3) y el perimetro cefa-
lico era de 40,5 cm (p25). A los 6 meses su longitud era de
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58,5 cm (<p3) y 43,5 cm el perimetro cefalico (p75). A los
9 meses mide 65,5 cm (p3) y el perimetro cefalico es de 45,5
cm (p73).

En el examen fisico se aprecia frente amplia, sin depre-
sion de raiz nasal, torax muy levemente acampanado, y ma-
nos cortas sin imagen en tridente. Al sentarse, leve lordo-
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FIGURA 2. Estrecha-
miento inter-pedicular
lumbar, el rasgo mas
caracteristico de la hi-
pocondroplasia, e hi-
perlordosis en la mis-
ma region.

FIGURA 3. Mano y
dedos cortos. Pelvis
con apariencia cuadra-
da, acortamiento y li-
gera incurvacion femo-
ral.

sis lumbar. La evaluacion radioldgica muestra que la distan-
cia inter-pediculos laterales lumbares se mantiene, y que la
pelvis, fémures y himeros muestran ligeros rasgos displasi-
cos compatibles con hipocondroplasia (Fig. 3).

El estudio molecular pone de manifiesto la presencia de
la mutacion N540K por cambio C>A (citosina por adeni-
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na) en la posicion 1620 del exon 11 del gen FGFR3. En el
ADN de los padres no se detecta la mutacion.

COMENTARIOS

En la hipocondroplasia, el dato mds importante o ani-
co es la talla baja desproporcionada, por debajo de la espe-
rada familiar, como queda de manifiesto en el caso 2,y la
macrocefalia relativa a la estatura como fue el motivo afia-
dido de consulta en el caso 1. La mayoria de los nifios con
este diagnostico tienen un crecimiento lento tras una nor-
malidad (o casi) normalidad auxoldgica neonatal, con bro-
te puberal retrasado y prondstico de estatura entre 145 a
165 cm en nifios y 133,4 a 150,6 cm en nifias en Inglate-
rra®), y 138 a 153 cm (media 146) en varones frente a 128,3-
147 c¢m (media 137,6) en mujeres en Francia®, dependien-
do de la etnia, carga genética familiar y el sexo. El trata-
miento con hormona de crecimiento antes del brote pube-
ral puede favorecer un incremento en la talla final, pero
actualmente s6lo contamos con la distraccion dsea como
medida para mejorarla y para corregir la posible incurva-
cion de las extremidades inferiores, indicada a partir de los
9-10 afios.

Parece ser una entidad relativamente frecuente e infra-
diagnosticada por la sutileza, en algunos casos, de sus ras-
gos fisicos. Las complicaciones son escasas pero posibles,
sobre todo como consecuencia de las alteraciones de los
cuerpos vertebrales, maxime en la regién lumbar, por lo que
es preciso evitar sobrecargas ponderales y trabajos o depor-
tes que aumenten la lordosis, asi como recomendar medi-
das tales como apoyar la espalda en el respaldo de la silla,
evitar cargas: mochilas o bultos pesados... Puede darse, mas
tardiamente, la afeccion meniscal por la incurvacion ti-
bial, asi como las complicaciones psicoldgicas en la adoles-
cencia e inicio de la juventud, e inherentes al hipocrecimien-
to. Es poco frecuente la compresion medular pero en caso
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de presentarse suele hacerlo en la edad adulta, siendo nece-
saria una laminectomia. Es importante que los pacientes y
sus familiares conozcan las posibles complicaciones y las
opciones de tratamiento ya mencionadas, pero también lo
es el consejo genético, dado el 50% de riesgo de recurren-
cia en la descendencia de los afectados.
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RESUMEN

Introduccion. La esquistosomiasis es una parasitosis ti-
picamente tropical pero, dado el aumento en el nimero de
inmigrantes y el aumento del turismo a estas zonas, debe
ser tenida en cuenta como enfermedad emergente.

Objetivos. Presentar los casos clinicos atendidos en nues-
tro centro y actualizar la literatura existente.

Material y métodos. Estudio de los pacientes diagnosti-
cados en nuestro centro en los ultimos dos afios, recogien-
do datos clinicos, analiticos, pruebas de imagen, diagnosti-
co de confirmacion y tratamiento administrado.

Resultados. Hemos atendido a 6 pacientes con esquis-
tosomiasis urinaria. Todos eran varones procedentes de Afri-
ca y presentaban hematuria macroscopica. En la analitica
destaca eosinofilia periférica. En todos se aislo Esquisto-
soma haematobium y fueron tratados con praziquantel
via oral, obteniendo curacion en todos los casos.

Conclusiones. En el diagnéstico diferencial de hematu-
ria macroscpica en paciente procedente de Africa debe in-
cluirse la esquistosomiasis urinaria. La ecografia vesical
muestra generalmente un engrosamiento de la pared.

Palabras clave: Esquistosomiasis urinaria; Hematuria; Es-
quistosoma haematobium.
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ABSTRACT

Introduction. Squistosomiasis is a typically tropical pa-
rasitosis, but in view of the increase in the number of immi-
grants of this one zone to our country and the increase of
the tourism to these zones, must be born clinical situations
in mind as emergent.

Objective. To report the cases treated at our centre and
comment the literature current in these moment.

Material and method. We report all patient diagnosed
in our centre in the last two years, gathering information
about clinical features, image and diagnosis of confirma-
tion, as well as the administered treatment.

Results. In the last 2 years 6 patients have been diagno-
sed. All of them presented macrocospic hematuria minimum
1 month of evolution. They all were males proceeding from
Africa. In all of them Squistosoma haematobium was iso-
lated. All the cases were treated by praziquantel oral route,
obtaining resolution in all of them.

Conclusions. In the differential diagnosis of macrocos-
pic hematuria in patient proceeding from Africa, urinary es-
quistosomiasis must be included. The vesical ultrasound
scan usually shows a bladder thickening.

Key words: Urinary schistosomiasis; Hematuria; Schisto-
soma haematobium.

INTRODUCCION

La esquistosomiasis o bilharziasis es una enfermedad
que afecta a mds de cien millones de personas en el mundo,
y es endémica en paises como Africa, Asia y Sudamérica'.

Su causante es el Esquistosoma haematobium, perte-
neciente al género platelminto, dentro de la familia de los
trematodos. Para sobrevivir necesita calor y humedad, por
ello se encuentra principalmente en zonas tropicales®.

La presencia de hematuria, acompafada o no de sindro-
me miccional, en un paciente joven originario o viajero re-
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TABLA 1. Descripcion de nuestros pacientes con macrohematuria causada por Esquistosoma.

Caso 1 2 3 4 5 6
Edad 11a 14a 10a 12a 14a 13a
Origen Mauritania Zambia Gambia Gambia Gambia Gambia
Tiempo en Espana 2 meses 3 meses 1 aflo 3 semanas 2 meses 2 meses
Hematuria Macro Macro Macro Macro Macro Macro
Evolucion 2 afios 3 meses 1 afo 1 afio 3 afios 1 mes
Sintomas Disuria final Dolor abdominal Disuria

miccién de 1 mes
Hb (mg/dl) 4,9 13,6 12,7 12,8 12,5 12,8
Htco. (%) 18 40 37,2 38,4 39,6 38,7
Plaquetas 1.101.000 420.000 378.000 249.000 399.000 337.000
Eosin6filos 27 21 16,1 59,8 6,6 13
Eco vesical Normal Engrosamiento  Engrosamiento Engrosamiento  Engrosamiento  Engrosamiento

Urocultivo S. haematobium  S. haematobium 8. haematobium S. haematobium S. haematobium S. haematobium
Coprocultivo G. lamblia No No No No No
Creatinina 0,3 0,5 0,4 0,6 0,69 0,51
Tratamiento Praziquantel Praziquantel Praziquantel Praziquantel Praziquantel Praziquantel

40 mg/kg 40 mg/kg 40 mg/kg 40 mg/kg 40 mg/kg 40 mg/kg
Duracion tratamiento  Dosis tinica Dosis tinica 2 dosis 2 dosis 2 dosis 2 tandas de

2 dosis

Barios Si Si Si

ciente en estas zonas debe hacernos pensar en una esquis-
tosomiasis vesical®®,

OBJETIVOS

El objetivo de este trabajo ha sido presentar los casos
clinicos atendidos en nuestro centro y actualizar la literatu-
ra existente acerca de esta enfermedad.

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo de los pacientes diagnosticados de
esquistosomiasis en nuestro centro en los dltimos dos afios,
revisando las historias clinicas y recogiendo datos acerca de
edad, procedencia, sintomas principales y acompaiiantes,
tiempo de evolucion, datos analiticos, pruebas de imagen y
diagnostico de confirmacion, asi como el tratamiento ad-
ministrado.

RESULTADOS (Tabla 1)

Todos los pacientes eran varones procedentes de Africa,
con edades comprendidas entre 10 y 14 afios (media de 12,3
afios). Los 6 acudieron a urgencias de pediatria por presen-
tar hematuria macroscopica de minimo 1 mes de evolucion,
siendo éste el motivo principal de consulta.

En dos casos ésta era tipicamente terminal. Se acom-
panaba de dolor abdominal o disuria en 3 de los casos.
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Si queda reseniado en la historia clinica de 3 de los mis-
mos el antecedente de bafo en aguas dulces.

La ecografia vesical fue altamente diagndstica, mostran-
do un engrosamiento de la pared vesical en 5 de los 6 ca-
$0s.

Los datos analiticos (Tabla 1) muestran que existe una
tendencia a una marcada eosinofilia periférica. En todos los
casos el estudio de inmunidad y de la funcion renal fue nor-
mal.

Fueron tratados con praziquantel via oral, a 40
mg/kg/dia, en una o dos dosis al dia, obteniéndose la reso-
lucién en todos los casos, sin presentar ningun efecto secun-
dario.

Actualmente siguen controles por el servicio de nefrolo-
gia de nuestro hospital.

DISCUSION

El paciente tipo que presenta esta patologia es un varén
de entre 10 y 14 anos de edad, procedente de zonas como
Africa del Norte o Sudafrica, que acude por hematuria ma-
croscopica, con o sin dolor acompafante, de varios meses
de evolucion.

La ecografia vesical es generalmente muy orientativa, si
bien es cierto que a veces no es diagndstica, mostrando por
norma general un engrosamiento de la pared vesical (debi-
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do a un actimulo inflamatorio granulomatoso inespecifico
junto a huevos del parasito).

Generalmente los pacientes responden de forma 6ptima
a la administracion de praziquantel via oral, en una o dos
dosis al dia.

El ciclo vital de Schistosoma es complejo!): el caracol de
agua dulce Bilinus es el huésped intermediario, donde tiene
lugar la reproduccion asexual, y posteriormente libera las
larvas (cercarias), quienes infectan al hombre (huésped prin-
cipal) por via cutdnea. Bastan diez segundos de contacto
con la piel humana para que la larva penetre en la piel®.

Las larvas atraviesan la piel y a pasan al tejido celular
subcutdneo llegando por via venosa al corazén, pulmones
y sistema porta intrahepatico, alcanzando la madurez; de
alli migran a los vasos mesentéricos. Los gusanos adultos se
albergan en el recto y atraviesan los plexos hemorroidales,
alcanzando la vejiga y otros 6rganos pélvicos, donde pro-
ducen los huevos™?.

Los huevos eliminados por los pardsitos adultos pasan
a la fase de embrion ciliado (Miracidium) y penetran en el
huésped intermediario.

Las manifestaciones clinicas se deben al depdsito de hue-
vos y a la respuesta inflamatoria y cambios histopatoldgi-
cos que inducen.

En la evolucion clinica de la bilharziasis urinaria se di-
ferencian cuatro fases’"$).

Manifestaciones cutaneas locales iniciales: prurito y en-
rojecimiento a las pocas horas de un bafio en agua infecta-
da. De cuatro a ocho semanas tras la infeccion, ocurre la fa-
se de invasion o toxémica, coincidiendo con la primera pues-
ta de huevos. Puede ser asintomadtica o producir el sindro-
me de Katayama con fiebre, urticaria, cefaleas, artralgias,
dolor abdominal, hepatoesplenomegalia y eosinofilia. En
un estadio mds avanzado, meses o afios tras la exposicion
al parasito aparecen los sintomas genitourinarios corres-
pondientes a la eliminacion de los huevos en la orina. Apa-
rece el sintoma fundamental, la hematuria, de tipo termi-
nal, intermitente y recidivante. Se puede acompaiiar de otros
sintomas urinarios, como sindrome irritativo inespecifico,
polaquiuria, dolor suprapubico con la miccion, etc. El diag-
nostico en esta fase se realiza observando huevos de Schis-
tosoma en la orina®7$),

Si la infeccion no se trata se puede llegar a desarrollar
insuficiencia renal por compresion ureteral o atrapamiento
del uréter intramural por esclerosis vesical (uropatia bilhar-
ziana), y puede ser causa de muerte>5).

La migracion del pardsito a otras localizaciones puede
ocasionar: apendicitis, afectacion de trompas de Falopio,
vulvitis, epididimitis, hemospermia, prostatitis e incluso afec-
tacion de la médula espinal con mielitis transversa o altera-
ciones en raices sacras’-?.

El carcionoma vesical es otra de las posibles complica-
ciones( siendo el mas frecuente el carcinoma escamoso)®9),
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La visualizacion de huevos en la orina es el método mas
sensible y especifico para el diagndstico de esquistosomia-
sis activa®. La mejor manera de recolectar la orina para
diagnéstico de infeccion por S. haematobium es hacerlo al
mediodia, o tras realizar ejercicio fisicol'>!¥,

En fases cronicas de la parasitacion pueden no detectar-
se los huevos en orina®.

Hay que destacar que se recomienda realizar citologia
urinaria para detectar cancer vesical?. En los casos en los
que no se detectan huevos, los estudios radiologicos son fun-
damentales para el diagnostico®).

En la radiografia simple del aparato urinario se pue-
den ver calcificaciones. La urografia intravenosa objetiva la
existencia de posibles complicaciones en estadios avanza-
dos (estenosis y dilataciones). La cistografia, cistoscopia y
uretrografia retrograda miccional son otras técnicas utiles,
sin embargo, la ecografia vesical es la técnica radioldgica de
eleccion para llegar al diagnéstico, ya que es rapida, indo-
lora e inocua, al igual que es fundamental para monitorizar
la respuesta al tratamiento!”).

En las imagenes ecograficas suele apreciarse engrosa-
miento de la pared vesical, junto a hiperecogenicidad, lo que
podria confundirse con una tumoracion vesical.

Para el diagnéstico definitivo, a veces es necesaria una
cistoscopia con biopsia, aprecidndose el infiltrado inflama-
torio y los huevos del esquistosoma.

La serologia no es util ya que los anticuerpos permane-
cen positivos aunque la enfermedad esté ya resuelta®. Actual-
mente se utilizan técnicas de inmunoanalisis para el diagnds-
tico en fases precoces (ELISA para deteccion del antigeno del
esquistosoma y la proteina cationica eosinfilica ~ECP-)"4),

Respecto al tratamiento, lo primero es la prevencion pri-
maria, evitando el contacto con aguas contaminadas, o bien
con control sanitario de las mismas.

En cuanto al tratamiento médico, la biblioteca Coch-
rane presentd una revision en 2008119 comparando los dis-
tintos antihelminticos utilizados para el tratmiento de la es-
quistosomiasis urinaria. Entre sus conclusiones destaca que
praziquantel y metrifonato son los firmacos de eleccion,
aunque este ultimo precisa mas dosis al dia. Asi pues, pra-
ziquantel parece ser el tratamiento de eleccion, generalmen-
te en dosis unica, aunque puede ser necesario repetir la
dosis tres meses después si persisten los sintomas, ya que los
gusanos inmaduros no son susceptibles al praziquantel. El
tratamiento quirtrgico puede ser necesario cuando se de-
tecten complicaciones'?.

De momento no hay vacuna, aunque si esta en investi-
gacionl,

Por ultimo, destacar que, debido al aumento tanto del
numero de inmigrantes como al aumento de turismo en
dichas zonas tropicales, la European Asociation of Urology
ha preparado una guia clinica para el diagnostico y trata-
miento de la esquistosomiasis('?),
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RESUMEN

Introduccion. La incidencia de cardiopatias congénitas
ha aumentado en los altimos afios, a expensas de las for-
mas mds leves.

Objetivos. Determinar la incidencia de cardiopatias con-
génitas de diagndstico neonatal en un area sanitaria. Com-
parar los datos demograficos y clinicos con una muestra si-
milar obtenida a principios de los afios 90.

Material y métodos. Estudio observacional, descriptivo
y retrospectivo, de los menores de un mes diagnosticados
de cardiopatia congénita entre 2003-2007. Analisis compa-
rativo con una muestra similar recogida en nuestro centro
entre 1991-1995.

Resultados. Se incluyeron 192 pacientes (17,9 casos/1.000
recién nacidos vivos). El motivo de ingreso principal ha si-
do la sospecha clinica de cardiopatia, seguido de prematu-
ridad. Quince nifios precisaron traslado para tratamiento
quirtrgico. Los defectos hallados mds frecuentes son los de
tabiques cardiacos (69,3%) y grandes arterias (11,5%). En
el estudio comparativo por quinquenios se observa un au-
mento significativo de la incidencia de cardiopatias y del
uso de la ecocardiografia (de 91% a 98,4%), con una dis-
minucion de los traslados (de 28 a 15) y de los fallecimien-
tos (de 11 a 6).

Conclusiones. La incidencia de cardiopatias congéni-
tas ha aumentado en nuestra area sanitaria, a expensas fun-
damentalmente de defectos septales leves.

Palabras clave: Incidencia; Cardiopatias congénitas; Neona-
tos.
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ABSTRACT

Introduction. Congenital heart defects frequency have
grown in the last years, mainly because of minor defects.

Objectives. To establish the incidence of congenital heart
defects in a regional hospital. To compare demographic and
clinical data with another sample collected at the beginning
of the 90s.

Material and methods. Observational, descriptive and
retrospective study of neonates with congenital heart de-
fects from 2003 to 2007. Comparison with data from an-
other sample collected in our hospital from 1991 to 1995.

Results. We included 192 cases (17.9/1,000 newborns).
The main cause of admission was clinical suspect of a con-
genital heart defect, followed by preterm babies. Fifteen
newborns needed to be transferred to a reference hospital
for surgery . The more common congenital heart diseases
were: septal defects (69.3%), great arteries defects (11.5%).
In the comparative study we have noticed a significant rise
in the incidence of congenital heart defects, the use of
echocardiography, and decreased number of transfers (from
28 to 15) and mortality (from 11 to 6).

Conclusions. The incidence of congenital heart defects
has risen comparing to the study carried out from 1991 to
1995, mainly due to minor septal defects, with a usually be-
nign prognosis and trend to spontaneous closure.

Key words: Incidence; Congenital heart defects; Newborns.

INTRODUCCION

Las cardiopatias congénitas (CC) son las malformacio-
nes congénitas mas frecuentes. Su incidencia se ha mostra-
do variable entre 5 y 14 casos por cada 1.000 recién naci-
dos vivos, segtin diversos estudios nacionales e internacio-
nales!'"¥. Parece que en los ultimos afios su frecuencia ha
aumentado, manteniéndose estables las CC mds severas y
aumentando las mds leves, sobre todo los defectos del tabi-
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que ventricular, que constituyen las anomalias septales ais-
ladas mds frecuentes®?.

La relevancia de estas enfermedades radica, por una par-
te, en los grandes avances diagndsticos y terapéuticos que
se han experimentado en los tltimos afios, con una impor-
tante mejoria tanto en la supervivencia como en la calidad
de vida de los pacientes'”; en el momento actual, mds del
80% de los nifios con CC en el mundo desarrollado so-
breviven al primer afio de vida'V. Por otro lado, es desta-
cable el coste econémico y social que suponen, debido a
su frecuencia, a la complejidad de la asistencia requerida y
la evolucion crénica propia de estas enfermedades.

La introduccion de la ecocardiografia como herramien-
ta diagnostica sistematica ha originado un aumento signifi-
cativo en la frecuencia de las CC®*2), El problema funda-
mental que se encuentra para conocer la verdadera inciden-
cia de las CC es que los estudios epidemioldgicos que se han
realizado hasta el momento no son comparables, ya que
la metodologia empleada difiere de unos autores a otros.

El objetivo de este estudio ha sido determinar la inciden-
cia de CC diagnosticadas en el periodo neonatal en un hos-
pital comarcal en la década actual y comparar los datos de-
mograficos y clinicos con una muestra similar obtenida a
principios de los afios 90.

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de to-
dos los casos diagnosticados de CC en la seccién de Neo-
natologia del Hospital de Cabuefies (Gijon) durante el pe-
riodo comprendido entre el 1 de enero de 2003 y el 31 de
diciembre de 2007. El Hospital de Cabuefies es el hospital
de cabecera del drea sanitaria V del Principado de Asturias,
con una poblacién pedidtrica estimada en el momento ac-
tual de unos 28.600 nifios y una media anual de nacimien-
tos de 2.200 recién nacidos/ano.

Se consideraron casos a los pacientes menores de un mes
diagnosticados al alta hospitalaria de CC, siguiendo la cla-
sificacion de la CIE-10. La busqueda de los casos se realizo
a través del Servicio de Codificacion. Se excluyeron los pa-
cientes diagnosticados de soplo funcional, soplo asociado a
anemia o soplo con ecocardiografia normal. De igual for-
ma, también fueron excluidos del estudio los neonatos con
hallazgos ecogrificos no patoldgicos tales como foramen
oval permeable, aneurisma del septo interauricular, valvu-
la de Eustaquio redundante, valvula aértica bicaspide (un
paciente) o pequefios defectos del tabique auricular, que no
precisaron control posterior.

Se han recogido las siguientes variables: sexo, fecha de
nacimiento, fecha de ingreso y de alta, estancia hospitala-
ria, motivo de ingreso, edad gestacional, diagnéstico prena-
tal, antecedentes familiares de cardiopatia, tipo de parto,
lugar de procedencia, pruebas complementarias y tratamien-
tos recibidos durante el ingreso, patologia asociada, datos
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sobre traslado, diagndstico definitivo, tratamiento recomen-
dado al alta, profilaxis del virus respiratorio sincitial (VRS)
con palivizumab e incidencias durante su seguimiento has-
ta marzo de 2009.

El diagnostico ecografico fue realizado por el Servicio
de Cardiologia de nuestro hospital, y un cardilogo con es-
pecial dedicacion pedidtrica se encontraba localizable en ca-
so de requerir su valoracion en horario de atencion conti-
nuada. En caso de CC grave o que precisara correccion qui-
rurgica urgente, el paciente es derivado a un hospital tercia-
rio, con Servicio de Cardiologia Pediatrica y/o Cirugia Car-
diaca.

El anélisis estadistico se efectué mediante el programa
informético Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
version 12.0, con licencia de uso en nuestro centro y el pro-
grama para analisis epidemioldgicos de datos tabulados
(EPIDAT) version 3.1, disponible gratuitamente en internet.
Las fases del analisis fueron las siguientes: a) Estudio des-
criptivo de las variables en estudio; b) Estudio comparati-
vo con una muestra similar obtenida en nuestro centro en-
tre los afios 1991 y 1995.

En la fase descriptiva se calcularon frecuencias absolu-
tas y relativas para las variables cualitativas y se determina-
ron medias, medianas e intervalos de confianza del 95% de
las medias para las variables cuantitativas. Para la compa-
racion de grupos se utilizaron los test de chi-cuadrado (va-
riables cualitativas), Student (variables cuantitativas) o prue-
ba no paramétrica de Mann-Whitney (variables cuantita-
tivas de distribucion no normal). En caso de comparacion
de variables cuantitativas entre mas de dos grupos se utili-
z6 el andlisis de varianza (ANOVA). Se consideraron dife-
rencias estadisticamente significativas cuando el nivel de sig-
nificacion (p) era menor de 0,05.

RESULTADOS
Caracteristicas demograficas y clinicas de la muestra

En el periodo estudiado (2003-2007), el nimero de re-
cién nacidos (RN) vivos en el Area Sanitaria V del Servicio
de Salud del Principado de Asturias ha sido de 10.712, (2.142
RN vivos/afio). Se incluyeron en el estudio 192 pacientes
(57,3% mujeres). La incidencia acumulada de CC en este
periodo es de 17,9 casos/1.000 RN vivos. El 34,9% de los
pacientes son prematuros, con un 9,4% (n=18) de gestacio-
nes menores o iguales a 32 semanas de duracion. En 19 ca-
$0s (9,9%) se registraron antecedentes familiares de proble-
mas cardiacos, tales como soplo inocente, defectos estruc-
turales (septales, valvulares o cardiopatias complejas) o tras-
tornos del ritmo cardiaco.

El 90,1% de los pacientes proceden del drea de partos y
de la planta de obstetricia, si bien es destacable que un 7,3%
corresponden a pacientes que ya se encontraban en su domi-
cilio. De estos ultimos, 2 ingresaron por deteccion de soplo
cardiaco en una exploracion rutinaria en su centro de salud.
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TABLA 1. Motivo de ingreso de los pacientes incluidos en
estudio.

TABLA 2. Relacion de los defectos cardiacos detectados en la
ecocardiografia.

Motivo de ingreso N° de casos Diagnostico ecografico N° de casos Porcentaje
Sospecha de cardiopatia congénita 95 Comunicacion interventricular (CIV) 97 37,3%
P curidad 46 Comunicacién interauricular (CIA) 96 36,9%
fematurida . . Ductus arterioso persistente (DAP) 46 17,7%
Probl.emas respiratorios: B Insuficiencia tricuspidea 6 2,3%
- Distrés respiratorio y/o quejido 12 Estenosis pulmonar 3 1,1%
- Infeccién respiratoria aguda 1 Coartacién aorta 3 1,1%
- Bronquiolitis 1 Transposicién grandes vasos 3 1,1%
Problemas sociales: Hipoplasia cavidades izquierdas 2 0,7%
- Gestacién no controlada 3 Insuficiencia pulmonar 2 0,7%
- Madre adicta a drogas 1 Insuficiencia adrtica y mitral 1 0,3%
; ; Estenosis adrtica 1 0,3%
Problemas infecciosos:
- Fiebre y/o quejido 2
- Sospecha de sepsis 1
- Petequias 1 El tiempo medio de realizacion de la ecocardiografia en
Problemas metabélico-nutricionales: este grupo de pacientes ha sido de 3,95 dias (IC 95%; 3,07-
- Bajo peso (menores de 2.500 g) 8 4,83). En so6lo 6 casos se preciso realizar dicha prueba en
- Rechazo de tomas 3 horario de guardia, de los cuales 4 pacientes precisaron tras-
- Hijo de madre diabética 2 . o
: ; lado urgente a un hospital terciario.
- Hipoglucemia 1 e los def de bi di
- Vémitos 1 En nuestra serie, los defectos de los tabiques cardiacos
Otros: constituyen las CC mds frecuentes (69,3 %), seguidos de los
o% . defectos de las grandes arterias. Hemos analizado por sepa-
- Cuadro malformativo 7 ., . .
- Atragantamiento 4 rado cada defecto cardiaco halla.do en la ecocardiografia
- Depresion perinatal 2 (un total de 260 defectos), obteniendo los datos que se re-
- Crisis convulsiva 1 flejan en la Tabla 2. La comunicacion interventricular (CIV)

El motivo de ingreso principal, en un 49,5% de los ca-
s0s, ha sido la sospecha clinica de CC (Tabla 1), donde se
incluyen pacientes que presentan al ingreso: soplo cardia-
co, signos y/o sintomas de insuficiencia cardiaca, trastornos
del ritmo cardiaco o sospecha en las ecografias prenatales
de CC (4 pacientes). En un 24% de los casos, los pacien-
tes ingresaron por prematuridad, en los que durante la evo-
lucién clinica se detectaron signos y/o sintomas sugerentes
de CC, por lo que se inici6 el estudio cardioldgico.

Un 10,9% de los pacientes presentaba malformaciones
asociadas, siendo las anomalias genitourinarias las mas fre-
cuentes (agenesia renal, ectasia pilica, angiomiolipomas re-
nales, criptorquidia, hipertrofia de clitoris), con 10 casos,
seguidas de las osteoarticulares (apéndice sacrococcigeo, he-
mivértebra con escoliosis congénita, acondroplasia) en 3 de
nuestros casos. El resto de los pacientes presentaban otras
anomalias: ventriculomegalia, sindrome de Opitz, sindro-
me de Down, sindrome de Miller-Dieker, hipoplasia pulmo-
nar, displasia toracica asfixiante o combinacion de las ano-
malias genitourinarias con anomalias craneofaciales. De los
21 pacientes que presentaron malformaciones asociadas
se realizé cariotipo en 11, con resultado patoldgico en dos
de éstos (trisomia 21, 47 XXY).
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es la CC mas frecuente, seguida de la comunicacion interau-
ricular (CTA) y del ductus arterioso persistente (DAP).

Seis pacientes (3,1%) fallecieron durante el ingreso en
nuestro hospital por cardiopatia severa (2 casos de hipopla-
sia de cavidades izquierdas -HCI-) o a consecuencia del de-
sarrollo de complicaciones cardiacas (hipertension refrac-
taria, shock cardiogénico, taponamiento cardiaco) en pa-
cientes prematuros. Quince nifios (7,8 %) precisaron trasla-
do al hospital de referencia por sospecha de CC grave que
requeria tratamiento médico y/o quirtrgico altamente espe-
cializado, sin registrarse ningtn fallecimiento en este gru-

po.

Estudio comparativo por quinquenios

En el periodo comprendido entre 1991y 1995, el niime-
ro de RN vivos fue de 8.219 y se incluyeron en el estudio
85 pacientes que habian sido diagnosticados de CC en di-
cho periodo (incidencia acumulada de 10,34 casos/1.000
RN vivos), lo que supone un aumento estadisticamente sig-
nificativo de la incidencia de CC en el periodo 2003-2007
(Fig. 1).

En la Tabla 3 se describen las variables comparadas en
ambos periodos; existe un mayor nimero de prematuros en
el periodo 2003-2007, un aumento del nimero de nacimien-
tos mediante parto instrumental y mediante cesdrea. Las
malformaciones asociadas han disminuido, permaneciendo
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FIGURA 1. Incidencia de cardiopatias congénitas por 1.000 re-
cién nacidos vivos por afio.

estable el nimero de cariotipos solicitados. En relacion con
el apoyo diagndstico mediante la peticion de pruebas com-
plementarias, se observa un aumento en el nimero de eco-
cardiografias realizadas en el periodo neonatal en los ulti-
mos afios frente a un menor numero de gasometrias. Ac-
tualmente, el nimero de traslados a un centro terciario con
cardiologia o cirugia cardiaca, complicaciones (insuficien-
cia cardiaca o hipertension pulmonar) y exitus se ha redu-
cido de forma significativa.

Si comparamos los diagndsticos realizados en ambos pe-
riodos, como podemos ver en la Tabla 4, encontramos un
aumento significativo de CIV, CIA y DAP, a la par que ob-
servamos cambios en la distribucion de las cardiopatias com-
plejas, ya que en el periodo 1991-1995 se diagnosticaron
una tetralogia de Fallot y una hipoplasia de ventriculo de-
recho ausentes en el periodo actual. En el periodo 2003-
2007 fueron detectados tres casos de transposicion de gran-
des vasos y 2 de HCI, que no aparecen en el quinquenio
1991-1995. La concordancia en el diagndstico realizado en
nuestro centro y el diagnostico definitivo ha sido de un 50%
en el primer periodo, aumentando en el periodo estudiado
mas recientemente hasta un 80%.

DISCUSION

Las CC son las malformaciones congénitas mas frecuen-
tes y constituyen un importante problema de salud debido
a su frecuencia, la importante morbimortalidad, el eleva-
do coste socioeconomico y la complejidad asistencial que
asocian. La frecuencia estimada de las CC se calcula en 1
de cada 100 a 150 recién nacidos vivos segun refieren
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TABLA 3. Comparativa entre ambos periodos de estudio

1991- 2003-
1995 2007 p
Numero pacientes con CC 85 192 <0,05
Semanas de edad gestacional 38 38
(26-42) (23,3-41,4)
Proporcion de pacientes 27% 34,9% NS
prematuros
Antecedentes familiares de 7 19 NS
cardiopatia
Tipo de parto (%)
Eutécico 73.6%  59.9%  <0,05
Instrumental 8,3% 11,5% NS
Cesarea 18% 28,6% NS
Procedencia (%)
Partos 458%  45,8% NS
Nidos 43% 443% NS
Urgencias/Centro de Salud 11,7% 7,3% NS
Otros centros 0% 2,6% NS
Malformaciones asociadas 17,6%  10,9% NS
Cariotipos realizados 11 11 <0,05
Trisomia 21 2 1
Otras alteraciones 2 1
Pruebas complementarias (%)
Gasometria 91,7%  72,4% <0,05
Radiografia de torax 929%  83,3% NS
Electrocardiograma 83,5%  86,5% NS
Ecocardiografia 91,7%  98,4%  <0,05
Farmacos durante el ingreso 19 32 NS
Traslados a centro terciario 28 15 <0,05
Evolucion
Insuficiencia cardiaca 15 2 <0,05
Hipertensién pulmonar 0 7 NS
Exitus 11 6 <0,05

p: nivel de significacion; NS: no significativo.

Prsa et al, pero las cifras son ampliamente variables y los
datos no resultan facilmente comparables debido a las di-
ferencias metodoldgicas de los distintos estudios!®!%13),
En nuestro estudio la incidencia acumulada ha sido de
17,9/1.000 RN vivos, observandose un aumento estadisti-
camente significativo respecto al periodo anterior. Esta in-
cidencia, si excluimos los pacientes prematuros con ductus
arterioso persistente desciende a 14,3/1.000, acorde con lo
referido en la literatura6”). Este aumento podria ser debi-
do a varios motivos: a) la mejora en las técnicas diagnds-
ticas, con un aumento de la sensibilidad de la ecocardio-
grafia; b) el incremento en el uso de la ecocardiografia
como método diagndstico de las CC, incluso en casos le-
ves y de manera precoz, con el consiguiente hallazgo de de-
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TABLA 4. Comparativa de defectos cardiacos en ambos
periodos

1991-1995 2003-2007
Diagnoéstico ecografico n % n %
CIv 30 46,8% 97 37,3%
CIA 6  93% 96 369%
DAP 6 93% 46 17,7%
CAV 2 31% 0 0%
TGV 0 0% 3 1,1%
Coartacion aorta 1 1,5% 3 1,1%
Estenosis aortica 0 0% 1 0,3%
Estenosis pulmonar N 7,8% 3 1L,1%
Estenosis tricuspidea 1 1,5% 0 0%
Estenosis mitral 1 1,5% 0 0%
Insuficiencia adrtica y/o mitral 1 1,5% 1 0,3%
Insuficiencia pulmonar 0 0% 2 0,7%
Insuficiencia tricuspidea 3 4,6% 6  2,3%
Atresia tricuspidea 1 L,5% 0 0%
Hipoplasia cavidades izquierdas 0 0% 2 0,7%
Hipoplasia ventriculo derecho 1 L,5% 0 0%
Tetralogia de Fallot 1 L,5% 0 0%
Cardiopatia sin especificar 5 78% 0 0%

n: niimero total; %: porcentaje.

fectos septales de pequefio tamafio, especialmente interau-
riculares, que se cierran sin repercusion clinica para el pa-
ciente; ¢) el aumento del nimero de recién nacidos prema-
turos, en los que la maduracion de los diversos 6rganos no
es completa.

Ademds, hemos analizado la distribucion de los defec-
tos visualizados en la ecografia cardiaca en orden de fre-
cuencia: CIV (37,3%), CIA (36,9%) y DAP (17,7%), da-
tos que concuerdan con los obtenidos en varios estudios
recientes>!4, Hoffmann et al’? refieren que hasta un 85-
90% de estos defectos se cierran espontdneamente en el pri-
mer afio de vida. En nuestro estudio tenemos datos refe-
rentes a la edad de cierre en 76 pacientes con defectos de
los tabiques cardiacos no asociados a otras anomalias car-
diacas, mostrando una media de edad de cierre de 1 afio de
vida, lo que apoya este dato. La incidencia de CIA en nues-
tra serie es mds elevada de lo descrito previamente, lo que
podria justificarse, en parte porque en el informe ecocar-
diografico no consta en muchas ocasiones el tamafio del
defecto, por tanto no hemos podido analizar si el defecto
es 0 no menor de 0,5 mm, con la importancia que la falta
de este dato objetivo supone, pues en muchos articulos se
cita este valor como punto de corte para incluir o no la CIA
como CC. Otro punto a tener en cuenta es la realizacion
temprana de la ecocardiografia, que permite detectar pe-
quefias CIAs que se cierran posteriormente y que pasari-
an desapercibidas en la época previa a la realizacion siste-
matica de la técnica.
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La distribucion de las CC, en especial de las mds graves,
ha sido diferente en los dos periodos estudiados, en clara
relacion con la actuacion terapéutica actual de derivacion
a centros terciarios para una Optima asistencia ya desde el
nacimiento o, cada vez con mayor frecuencia, tras deteccion
durante la gestacion por parte de los Servicios de Ginecolo-
gia.

El periodo neonatal sigue siendo una etapa crucial para
la deteccion de estas enfermedades, ya que en més de la mi-
tad de los casos se van a presentar en el primer mes de vi-
da®1519) lo que justifica la necesidad de una actuacion ra-
pida ante las sospecha de CC. El motivo de ingreso princi-
pal, en un 49,5% de los casos, ha sido la sospecha clinica
de una CC (soplo, signos y/o sintomas de insuficiencia car-
diaca, trastornos del ritmo cardiaco o sospecha en la eco-
grafia prenatal de CC); es decir, s6lo la mitad de los pacien-
tes con CC fueron diagnosticados en base a una sospecha
firme. El 50% restante fueron ingresados inicialmente por
otro motivo (Tabla 1), detectdndose posteriormente el de-
fecto cardiaco, si bien buena parte de este segundo grupo
presentaba lesiones minimas de los tabiques sin ninguna re-
percusion funcional, en los que el diagndstico es “mas eco-
grafico que clinico”. De todas formas, cabe senalar que so-
lamente el 33% (5 de 15 pacientes) de los pacientes trasla-
dados debido a CC grave presentaba sospecha de patologia
cardiaca en el momento del ingreso.

La ecocardiografia es la técnica diagndstica mas impor-
tante en el momento actual, y parece consolidada la eviden-
cia que recomienda solicitar ecografia cardiaca cuando se
ausculte un soplo en los recién nacidos y lactantes peque-
fios, sobre todo en el primer afo de vida!'”), ya que la pre-
valencia de CC en esta época de la vida es mayor, llegando
hasta valores de un 70% en el periodo neonatal. Con la in-
troduccion sistematica de esta técnica en la evaluacion de
todo neonato con soplo cardiaco en nuestro hospital, es cier-
to que se “sobrediagnostican” defectos septales leves, pe-
ro a cambio hemos conseguido disminuir significativamen-
te la mortalidad de causa cardioldgica en nuestro centro.

La falta de datos sobre la verdadera incidencia de CC
en el periodo perinatal (ya que no tenemos datos de la mor-
talidad fetal especifica por esta causa) y la imposibilidad de
determinar los pacientes mayores de un mes de vida que pre-
sentaron defectos cardiacos congénitos, ya que muchos de
ellos fueron remitidos directamente a los servicios de car-
diologia de referencia regional son las principales limitacio-
nes que encontramos en nuestro estudio.

Las CC constituyen, en definitiva, un grupo de enferme-
dades de especial relevancia en la atencion pedidtrica, supo-
niendo un importante reto en el diagndstico y manejo ya des-
de la etapa prenatal, con una amplia variabilidad en el mo-
do de abordar el diagndstico, sobre todo en los casos mds le-
ves. Muchos de estos nifios requieren un seguimiento pro-
longado por parte de diversos profesionales de la salud (pe-
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diatras de Atencion Primaria, pediatras hospitalarios, car-
didlogos pediatras, etc.). En nuestra drea sanitaria se ha pro-
ducido un aumento significativo de la incidencia de CC, so-
bre todo atribuible a defectos septales leves, de evolucion ha-
bitualmente benigna y tendencia al cierre espontaneo, con
una disminucion en el nimero de traslados a otros centros
y fallecimientos, con un aumento significativo en la concor-
dancia diagndstica entre nuestro centro y el centro de refe-
rencia, lo que parece estar en relacion con una mejora en la
asistencia y en las técnicas ecocardiograficas durante la ges-
tacion y en el periodo neonatal. Creemos necesaria la cola-
boracion con otros servicios, en especial con Obstetricia, pa-
ra un mejor registro de estos pacientes. Por tltimo, nos pa-
rece que seria necesario unificar, en la medida de lo posi-
ble, la metodologia de estos estudios epidemioldgicos para
lograr unos datos lo mds homogéneos posible.
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ARTICULO ORIGINAL

Distribucion temporal de las urgencias pediatricas hospitalarias

durante los tltimos diez anos

J. Melgar Pérez, C. Sudrez Castaiion, M. Moran Poladura, E.M. Fernandez Fernandez,

RESUMEN

Objetivo. Establecer el patron temporal de consumo
de recursos en un servicio de urgencias pediatricas y buscar
posibles cambios en los tltimos 10 afios.

Material y métodos. Estudio ecoldgico de todas las ur-
gencias pedidtricas atendidas entre 1-1-1999 y 31-12-2008
en el Hospital de Cabuees (Area Sanitaria V, Principado
de Asturias). Descripcion general y comparacion temporal.

Resultados. Se atendieron 175.657 pacientes. Su edad
media fue de 3,8 afos (IC 95% 3,8-3,9), con mediana de
2,7 anos. El 54,8% fueron varones y el 45,2% mujeres. El
31% de los casos fue atendido por las mafanas, el 46% por
la tarde y el 23% durante la noche. La media diaria de con-
sultas vari6 mensualmente entre 65 en diciembre y 34 en
agosto. La media diaria de pacientes atendidos en dias la-
borables fue de 42 frente a 61 en dias no laborables
(p<0,001). La media diaria de visitas en periodo lectivo fue
de 51, en vacaciones de navidad 66, en vacaciones de sema-
na santa 53 y en vacaciones de verano 34 (p<0,001). En el
primer quinquenio (1998-2003) acudieron menos pacien-
tes (diferencia media diaria 6,8; IC 95% de la diferencia 3,7-
7,9; p<0,001), su edad media era mds alta (diferencia me-
dia 0,29 afios; IC 95% de la diferencia 0,26-0,33 afios;
p<0,0001), y hubo un mayor porcentaje de ingresos (9,7%
frente a 7,1%) que en el segundo quinquenio (2003-2008).

Conclusiones. Existe un perfil temporal especifico de vi-
sita a los servicios de urgencias pediatricos. En los ultimos
afios se estdn produciendo cambios en el consumo de este
recurso.

Palabras clave: Urgencias pediatricas; Estudio epidemiold-
gico.
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ABSTRACT

Aim. To establish the temporal pattern of resource con-
sumption in a pediatric emergency service and explore pos-
sible changes in the last 10 years.

Material and methods. Ecological study of all pedia-
tric emergency assisted between 1.1.1999 and 31.12.2008
in Cabuenies Hospital (Health Area V Asturias). Overview
and temporal comparison.

Results. 175,657 children were treated. Their average
age was 3.8 years (95% CI 3.8-3.9), with a median of 2.7
years. 54.8% were male and 45.2% women. 31% of the ca-
ses was treated in the mornings, 46% in the afternoon and
23% at night. The average daily number of children ranged
monthly from 65 December and 34 in August. The avera-
ge daily number of children in care was 42 working days
versus 61 on not working days (p <0.001). The average daily
number of children seen in school period was 51, on Ch-
ristmas vacation 66 in Easter holidays 53 and summer 34
(p <0.001). In the first five years (1998-2003) attended fe-
wer children (mean difference 6.8 daily, 95% of the diffe-
rence 5.7-7.9, p <0.001), their average age was higher (me-
an difference 0, 29 years, 95% of the difference 0.26-0.33
years, p <0.0001) and a higher percentage of hospital ad-
mission (9.7% versus 7.1%) than in the second half ( 2003-
2008).

Conclusion. There is a specific time profile of visits to
pediatric emergency department. In recent years it is pro-
ducing changes in the consumption of this resource.

Key words: Pediatric emergencies; Epidemiology study.

INTRODUCCION

En los dltimos afos, el nimero de visitas a los servi-
cios de urgencias de pediatria esta aumentando progresiva-
mente!2), Es evidente que nuestra sociedad estd cambiando
y son muchas las razones que explicarian este aumento. Al-
gunos de estos cambios se estan produciendo en aspectos
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estructurales o sociologicos (familiares, sociales y laborales,
inmigracion...), lo que origina nuevos modelos y habitos de
vida. Como resultado nos encontramos ante una poblacion
mds demandante y mds exigente.

Algunos factores que podrian explicar el aumento de las
urgencias pedidtricas hospitalarias y sus caracteristicas de
distribucion temporal podrian ser el aumento de la angus-
tia familiar ante la enfermedad, la ampliacion de la cober-
tura sanitaria a todos los miembros de la sociedad, la ma-
yor accesibilidad geografica a los centros sanitarios en las
ciudades o la inexistencia de asistencia pediatrica urgente
extrahospitalaria, en horario de tarde y noche, en muchas
zonas de nuestro pais>3.

Aunque en diversas publicaciones ya se han estudiado
los factores epidemioldgicos de las urgencias pediatricas co-
munitarias y hospitalarias®*9, nuestro estudio pretende es-
tablecer con claridad el patrén temporal especifico del con-
sumo de este recurso sanitario en un Area Sanitaria urbana
de tamafio medio y los posibles cambios producidos en es-
te patron en los ultimos 10 afios.

MATERIAL Y METODOS

Para conseguir nuestro objetivo elaboramos un estudio
observacional, descriptivo y retrospectivo en el que regis-
tramos todas las urgencias pediatricas recibidas desde el 1
de enero de 1999 al 31 de diciembre de 2008 en nuestro
hospital, que es el unico centro hospitalario pediatrico de
referencia del Area Sanitaria V del Principado de Asturias.
El Area Sanitaria abarca tres concejos (Gijon, Villaviciosa
y Carrefio) y atiende a una poblacion general de 300.000
habitantes, de los que 26.000 son poblacién pediatrica (com-
prendidos entre 0 y 14 afios), con 2.000-2.400 partos al afio.

En nuestro estudio incluimos a todos los pacientes en
edad pediatrica y recogimos las siguientes variables: ntime-
ro de historia clinica, edad, sexo, diagnostico al alta, tipo
de alta (domicilio, ingreso o traslado) y fecha y hora de aten-
cion. Como unidad de analisis se utiliz6 cada fecha o dia en
dicho periodo (365 dias al afio, durante 10 afios).

La base de datos de los pacientes se obtuvo desde la
base de datos central del hospital (Servicio de Codifica-
cion). Estos datos, exportados a un archivo de tipo Excel,
fueron mejorados cualitativamente con el registro diario
de asistencia de la Unidad de Urgencias de Pediatria, revi-
sando todos los diagndsticos en blanco y aquellos ilegibles
o inconsistentes. Tras su depuracidn, las bases de datos se
exportaron al programa SPSS, donde se realizaron dis-
tintas transformaciones y agrupaciones para estudiar la
casuistica.

Desde el punto de vista estadistico, se realiz6 un estudio
descriptivo general de todas las variables y un estudio com-
parativo posterior entre variables de interés. Basicamente,
se realizaron los siguientes calculos: distribucion de frecuen-
cias para variables cualitativas; calculo de medias (con su
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FIGURA 1. Numero de casos atendidos en Urgencias de Pediatria
y porcentaje de ingresos y traslados por afio.

intervalo de confianza del 95%), mediana y rangos para las
variables cuantitativas; comparaciones con T-test, previo
test de Levene de las varianzas, para comparar variables
cuantitativas en variables cualitativas de dos categorias; y
test de analisis de la varianza (ANOVA) para comparar va-
riables cuantitativas cuando la variable cualitativa era de
mids de dos categorias.

RESULTADOS

Entre el 1 de enero de 1999 y el 31 de diciembre de 2008
se atendieron 204.045 consultas de pacientes de 0 a 14 afios
en los servicios de urgencias del Hospital de Cabuefies. De
ellas, 28.388 (13,9%) se atendieron en Urgencias de Trau-
matologia (urgencias traumatologicas estrictas) y 175.657
(86,1%) se atendieron en la Unidad de Urgencias de Pedia-
tria (UP) (urgencias pediatricas médicas, quirdrgicas y aque-
llas traumatoldgicas que requiriesen valoracion pedidtri-
ca, como los traumatismos craneales y los policontusiona-
dos). En la Figura 1 se puede ver la evolucion de la cifra
de visitas a Urgencias de Pediatria en los 10 afios analiza-
dos y el porcentaje de ingresos y traslados en cada afo.

Estas 175.657 visitas a UP las realizaron 51.115 pacien-
tes diferentes. El 38,2% acudi6 una vez a urgencias, el 56,6%
entre 2 y 10 veces, el 4,6% entre 11 y 20 veces, y 302 pa-
cientes (0,6%) mas de 20 veces. En todo el trabajo nos re-
feriremos a nifios, visitas o consultas a urgencias, indepen-
dientemente de que fueran el mismo nifio/nina o no.

La edad media de los pacientes atendidos en UP fue de
3,8 afios (IC 95%; 3,8-3,9), con una mediana de 2,7 afios.
El 54,8% de los casos fueron varones y el 45,2% mujeres.
En la Figura 2 se puede ver el histograma de frecuencias
de la edad. El 31% de todos los casos fue atendido en ho-
rario de manana (de 8 a 15 horas), el 46% en horario de
tarde (de 15 a 22 horas) y el 23% en horario de noche (de
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FIGURA 2. Histograma de frecuencias de la edad en afios cum-
plidos de los casos atendidos.

FIGURA 3. Histograma de frecuencias de hora de llegada al hos-
pital.

22 a 8 horas). En la Figura 3 puede verse el histograma de
frecuencias por hora de llegada a urgencias.

El namero medio de consultas diarias vistas mensual-
mente en nuestras urgencias varié desde un maximo de 65
en diciembre, hasta un minimo de 34 en agosto. Globalmen-
te, el mes con menor cantidad de consultas fue agosto (5,9%)
y el mes con mayor nimero fue diciembre (11,5%). La dis-
tribucion de pacientes vistos por trimestre fue la siguiente:
entre enero y marzo se vieron el 27%; entre abril y junio
el 24%; entre julio y septiembre el 19%; y entre octubre y
diciembre el 30%. El nimero medio diario de visitas en es-
tos cuatro trimestres fue de 53, 46, 36 y 57, respectivamen-
te (p<0,001).

El namero medio de consultas atendidas por cada dia
de la semana varié entre un minimo de 41 pacientes en los
miércoles, y un maximo de 64 en los domingos. La media
de visitas en dias laborables fue de 42, frente a 61 en dias
no laborables (sibados, domingos y festivos) (p<0,001). En
cuanto a la comparacion con el periodo vacacional, la me-
dia de consultas diarias en periodo lectivo fue de 51, en va-
caciones de navidad 66, en vacaciones de Semana Santa 53
y en vacaciones de verano 34 (p<0,001).

De los 175.657 casos analizados, el 91,1% se fue de al-
ta a su domicilio desde UP, el 8,3% ingresé en la planta del
Servicio de Pediatria y el 0,6% se trasladé al Hospital Uni-
versitario Central de Asturias para valoracion quirurgica
o ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos
de dicho centro. De los 15.693 ingresos y traslados totales,
el 56,7% fueron varones y el 43,3% mujeres.

Al comparar los quinquenios 1999-2003 y 2004-2008
encontramos algunos cambios. En el primer quinquenio acu-
dieron menos pacientes (diferencia media 6,8; IC 95% de
la diferencia 5,7-7,9; p<0,001), su edad media era més alta
(diferencia media 0,29 anos; IC 95% de la diferencia 0,26-
0,33 afios; p<0,0001), y hubo un mayor porcentaje de in-
gresos (9,7% frente a 7,1%) que en el segundo quinquenio.
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Por otra parte, todas las cifras de nimero de casos vistos en
las distintas variables analizadas fueron superiores en el se-
gundo quinquenio. Los datos de comparacion de ambos
grupos pueden leerse en las Tablas 1y 2.

DISCUSION

Los servicios de urgencias pediatricas de los hospitales
deberian atender la patologia derivada desde los centros de
salud o, en otros casos, ser el portal directo para los pacien-
tes graves que llegaran desde su domicilio, pero la reali-
dad actual es diferente. En los ultimos afios el papel de las
urgencias pediatricas estd cambiando. Actualmente la ma-
yoria de consultas atendidas son debidas a patologias ba-
nales, acudiendo ademas por la propia voluntad de unos fa-
miliares, cada dia mds exigentes, que solicitan una rapida y
eficaz atencion®).

En este estudio hemos tratado de reflejar la situacion ac-
tual de nuestras urgencias pediatricas. Por un lado, hemos
tratado de describir sus caracteristicas generales, partiendo
de las tendencias contrastadas en los dltimos anos, en la que
se observa un claro aumento de las mismas y, en segundo
lugar, hemos estudiado como estas urgencias siguen un pa-
tron temporal evidente, reflejado en el aumento de las vi-
sitas determinado por una serie de factores cronologicos co-
mo la hora del dia, los dias de la semana, dias festivos, va-
caciones o meses del afio.

Durante el periodo de estudio se han producido 175.755
visitas a nuestra unidad de urgencias pedidtricas, excluyen-
do las visitas por patologia traumatoldgica aislada. En nues-
tro estudio se ha podido observar como las urgencias pedia-
tricas se han ido incrementando progresivamente a lo largo
de estos tltimos afos, coincidiendo con los datos ya presen-
tados por otros autores®?. Asi, entre 1999 y 2008, las ur-
gencias pedidtricas crecieron en nuestro hospital casi un 30%.

Para analizar este aumento es importante tener en cuen-
ta la natalidad. En el periodo de estudio, en nuestro Area
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TABLA 1. Datos generales de sexo, edad y destino al alta y
comparacion por quinquenios.

TABLA 2. Datos generales de nimero de casos globales, por
dia de la semana, festivos, vacaciones, turnos y meses del afio.

Primer Segundo Primer Segundo
quinquenio  quinquenio quinquenio  quinquenio
(1999-2003) (2004-2008) Total (1999-2003) (2004-2008) Total
N casos 81.594 94.161 175.755 N° casos diarios:
(46,4%) (53,6%) (100%) Media 45 51 48
; IC 95% 43,9454  50,6-52,3  47,5-486
e A S S
Varones 55,3% 54,4% 54,8% Minimo- 15-121 13-145 13-145
Mujeres 44,7% 45,6% 452% maximo
Edad (afios): N° casos por dia
Media 4,04 3,74 3,88 semana:
IC 95% 402407 372377 3,87-3,90 i/‘[l;rizs ﬁ j‘é jg
Medlana 2,92 2,61 2,76 Miércoles 39 43 41
Destino alta: Jueves 39 44 4
Domicilio 89,6% 92,4% 91,1% Viernes 42 48 45
Ingresos 9,7% 7,1% 8,3% Sabado 49 63 56
Traslados 0,7% 0,5% 0,6% Domingo 60 69 64
N casos por
festivos:
Sanitaria se ha producido un aumento de la natalidad de un No festivo 39 44 4
24%, lo que probablemente ha influido de forma importan- Festivo 55 66 61
te en las consultas urgentes, sobre todo en las de los mas pe- N 4505
quefios que, como hemos visto en nuestros resultados, son  vacaciones:
las mas frecuentes al igual que en los presentados por otros Lectivos 47 54 51
autores(7)_ Nav1dad 61 71 66
La edad media de los pacientes atendidos en nuestro es- Sem. Santa 49 58 53
tudio fue de casi 4 afios, con una mediana de aproximada- Verano 32 35 34
mente 2 afios y medio. Las razones de este hecho parecen ~ Porcentaje
bastante claras: a la mayor angustia de los padres por laen- ~ Por turno: . . .
fermedad de los mas pequeios, se une el mayor porcentaje ¥aganas ié 0;" ‘3‘; of) ié 0;0
de derivacion desde los centros de salud y los servicios de I\? r ES o o o
., . . . . oches 24% 22% 23%
atencion continuada hacia urgencias debido a la mayor com- :
plejidad de los diagnosticos a esta edad, y al hecho real de Porcente}]es
una mayor incidencia de pa.tologfa en estos grupos etarios O 12?1 e:r'o 9.9% 9.4% 9.7%
(procesos catarrales, gastrointestinales, exantematicos...). Febrero 8.1% 9.0% 8.6%
La utilizacién de los recursos por edad ya ha sido evaluada Marzo 8,8% 8,9% 8,9%
en diferentes trabajos, como en el de Goh y colaborado- Abril 8,0% 7,7% 7,8%
res, que realizaron un estudio prospectivo en el que obser- Mayo 8,1% 8,3% 8,2%
varon que casi la mitad de los pacientes que acudian a un Junio 8’1:/0 759 ZA’ 8’024’
servicio de urgencias eran menores de 4 afios(®). Julio 6,2 0/" 6,0 0/° 6,1 0/"
En cuanto al sexo, existe un predominio de varones, al g“go§to 6,3 OA’ 5’60/(’ 5’90/0
. . . , eptiembre 6,8% 7,0% 6,9%
1g.ua.tl que se reflejan en otros autores, 1nclgso de paises tan Octubre 6.9% $.9% 8.9%
distintos al nuestro como la India, donde Singhi observo c6- Noviembre  9,4% 9,8% 9,6%
mo las urgencias pedidtricas también eran mas frecuentes Diciembre 11,4% 11,6% 11,5%

en varones®. No parece, pues, que este dato sea especifico
de un tipo de sociedad.

Los resultados expuestos reflejan que mds del 60% de
los pacientes han acudido a los servicios de urgencias en mds
de una ocasion. Esta situacion de “reconsulta” da lugar al
fenémeno denominado “hiperfrecuentacion”, que ya ha si-
do descrito por otros autores!!?. Es muy probable que no
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solo influyan factores patoldgicos (patologias cronicas) de
los “hiperfrecuentadores”, sino que aspectos familiares y
sociales sean determinantes en este grupo de pacientes que
precisarian un estudio aparte.
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Un hecho que no deja lugar a dudas es la gran variabi-
lidad temporal en el uso diario de las urgencias. Existen cla-
ras diferencias de “presion asistencial” segtin las horas del
dia, los dias de la semana, los dias laborables y festivos, y
los dias de los meses de invierno y verano. Asi, los dias
festivos del mes de noviembre, diciembre y Semana Santa
son los que mayor nimero de urgencias diarias tienen del
afio y los dias laborables de verano los que menos afluen-
cia presentan. Un hecho singular, ya reflejado por otros au-
tores, es el pico de asistencia que se produce a partir de la
primera-segunda semana de septiembre, coincidiendo con
el inicio escolar, ocasionado fundamentalmente por las re-
agudizaciones asmaticas".

En cuanto a la frecuencia horaria, el mayor nimero de
visitas a urgencias se produce durante el horario de tarde.
Es indudable que factores como el horario laboral de pa-
dres y madres, asi como el de guarderias o colegios, son
un factor contribuyente!!2),

La distribucion temporal segin los dias de la semana
también presenta hechos indiscutibles: el nimero medio de
visitas es mayor durante los fines de semana (sdbados y, so-
bre todo, domingos), siendo el miércoles el dia de la sema-
na en que menor nimero de visitas medias se presentan. Es
evidente que la ausencia de consulta especializada en Aten-
cion Primaria juega un papel muy importante para acudir
a urgencias, pero también la mayor disponibilidad horaria
de sus padres puede ser un factor determinante.

En la comparacion temporal entre los quinquenios es-
tudiados, no encontramos grandes diferencias, si exceptua-
mos el aumento de la presion asistencial, la menor edad
de los pacientes y la disminucion del porcentaje de ingresos
en el segundo quinquenio, aspectos que podrian tener una
clara relacion con el aumento de natalidad objetivado en
los dltimos afios.
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No todas las adenopatias hiliares son de origen tuberculoso.
¢Estan justificadas pruebas complementarias invasivas en nifios con

adenopatias hiliares?
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RESUMEN

Presentamos a una paciente en edad escolar con adeno-
patias hiliares en el contexto de neumonias de repeticion.
Se describe el diagnostico diferencial razonado que se de-
be realizar en estos casos, y se discute si son necesarias prue-
bas complementarias mds agresivas en los casos con bue-
na evolucion y sin datos sugestivos de enfermedad grave. Se
insiste en la importancia de la historia clinica y el beneficio
de pruebas complementarias bésicas analiticas y de imagen.
Se concluye que una actitud expectante, sin realizacion de
pruebas invasivas y con revisiones seriadas, es un proce-
der util en estos casos.

Palabras clave: Adenopatias hiliares; Diagnostico diferen-
cial.

ABSTRACT

We present the case of a school-aged female patient with
enlarged hilar lymph nodes in the context of recurrent pneu-
monias. The reasoned differential diagnosis that should be
performed in these cases is described and it is discussed
whether more aggressive complementary tests are necessary
in cases having good evolution and without data suggestive
of severe disease. The importance of the clinical history and
the benefit of basic complementary laboratory analysis and
imaging tests are stressed. It is concluded that a waiting at-
titude, without performing invasive tests and with seriated
reviews, is a useful procedure in these cases.

Key words: Enlarged hilar lymph nodes; Differential diagnosis.
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INTRODUCCION

La presencia de adenopatias hiliares en el nifio es fre-
cuente, y muchas veces no se detectan al no realizar estu-
dios de imagen que las pongan de manifiesto.

La primera posibilidad diagndstica que debemos con-
siderar es la tuberculosis pulmonar primaria, aunque exis-
ten otras muchas causas que hay que tener en cuenta, algu-
nas de ellas graves y que precisan de un diagndstico rapido.

CASO CLINICO

Se presenta el caso clinico de una nifia de 6 afios y 6 me-
ses de edad que acude a nuestra consulta por presentar fiebre,
tos y expectoracion de varios dias de evolucion. La paciente
habia permanecido asintomatica desde el punto de vista res-
piratorio hasta los 7 meses de edad, cuando debutd con un
cuadro clinico consistente en tos, mucosidad abundante y
dificultad respiratoria, siendo diagnosticada de neumonia
retrocardiaca y tratada con antibi6ticos por via oral con reso-
lucién de la misma. Posteriormente presenta dos nuevas exa-
cerbaciones respiratorias diagnosticadas también de neumo-
nia retrocardiaca a los 5 y 6 afos de edad. Refiere numerosos
procesos infecciosos de vias respiratorias altas y oidos, siendo
evaluada por otorrinolaringologia e indicindose amigdalec-
tomia, adenoidectomia y colocacion de drenajes timpanicos
con desaparicion posterior de estos procesos recurrentes. No
refiere tos con el ejercicio, tos nocturna, estornudos ni pruri-
to nasoocular. No presentaba historia sugestiva de aspiracion.

Entre los antecedentes destaca la presencia en el entor-
no familiar de una asistenta ecuatoriana, un hermano con
tos persistente sin patologia de base y la madre es fuma-
dora. No refieren otros antecedentes familiares ni persona-
les de interés.

A la exploracion fisica, en su primera visita, se objeti-
va un peso en el P27 y una talla en el P23. Presenta buen es-
tado general, coloracion normal de piel y mucosas y no se
observan lesiones en la piel. El térax estd normoconfigu-
rado sin signos de dificultad respiratoria; a la auscultacion
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FIGURA 1. Rx PA de torax en la que se observa un aumento de
densidad basal izquierdo retrocardiaco y un infiltrado perihiliar
peribronquial bilateral.

cardiaca no se evidencian soplos y el latido es ritmico, y a
la auscultacion pulmonar se detectan roncus y crepitantes
en base izquierda. El resto de la exploracion es normal.

En lo que hace referencia a las pruebas complementa-
rias realizadas al inicio del estudio, las pruebas funcionales
respiratorias fueron normales, con una saturacion de oxi-
geno en aire ambiente del 95%. La prueba de Mantoux re-
sult6 negativa a las 72 horas y la prueba del sudor para des-
cartar fibrosis quistica, también fue negativa. El hemogra-
ma, reactantes de fase aguda y bioquimica fueron norma-
les. Se practicé estudio microbioldgico de las secreciones
respiratorias sin encontrar germen causal.

En cuanto a técnicas de imagen, se realiza radiografia con-
vencional de torax donde se detecta un aumento de densi-
dad basal izquierdo retrocardiaco con infiltrado perihiliar pe-
ribronquial bilateral (Fig. 1). Dados los antecedentes de la pa-
ciente de neumonias de repeticion en la misma localizacion y
a la recurrencia de la clinica y auscultacion pulmonar patold-
gica, se decide practicar una TC de torax sin y con contraste
en la que se observa una zona de consolidacion de distribu-
cion periférica en el 16bulo inferior izquierdo con bronco-
grama aéreo en su interior (Fig. 2). En el hilio izquierdo exis-
te una masa de densidad de partes blandas que rodea al bron-
quio lobar inferior izquierdo sin disminuir de forma eviden-
te su calibre, en probable relacion con adenopatias hiliares
(Fig. 3). No se observan adenopatias en otros territorios. El
arbol bronquial se visualiza permeable, el resto del parén-
quima pulmonar es normal y no se observa derrame pleural.

Ante los datos clinicos, exploratorios y analitico-ra-
diologicos, se prescribe tratamiento con amoxicilina clavu-
lanico a dosis de 80 mg/kg/dia durante 10 dias, con control
posterior en consulta para ver evolucion clinica una vez fi-
nalizado el tratamiento.
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solidacion de distribucion periférica en el [6bulo inferior izquier-
do con broncograma aéreo en su interior (cortes axial y sagital;
ventana de pulmén).

En la siguiente visita, la paciente se encuentra totalmen-
te asintomdtica, con un estado general excelente y sin sig-
nos de enfermedad concomitante. En la exploracion fisica,
no existen signos de afectacion respiratoria con ausculta-
cion pulmonar normal.

Posteriormente, se realizan controles clinicos cada 2 meses,
observando una buena evolucion de la paciente, que se man-
tiene asintomatica en todo momento y con exploracion fisica
normal. Los estudios analiticos seriados fueron normales en
todo momento. Repetimos TC tdracico a los 6 meses del re-
ferido previamente, que es informado como normal, habiendo
desaparecido el conglomerado adenopitico visualizado en el
estudio previo y objetivaindose un parénquima pulmonar nor-
mal sin evidencia de infiltrados ni otra patologia (Fig. 4).

DISCUSION
Nos encontramos, por lo tanto, con un caso de adeno-
patias hiliares y neumonias de repeticion de la misma lo-
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FIGURA 3. TC de térax con contraste iv. Corte axial con venta-
na de mediastino y pulmon a la altura de hilio izquierdo donde exis-
te una masa de densidad de partes blandas que rodea al bronquio
lobar inferior izquierdo sin disminuir de forma evidente su calibre,
sugestiva, por sus bordes redondeados, de adenopatias hiliares.

calizacion en una nifia en edad escolar. Ante un cuadro cli-
nico con estas caracteristicas, exista o no afectacion del pa-
rénquima pulmonar, la primera posibilidad diagndstica que
debemos considerar es la tuberculosis pulmonar primaria(".

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa de predo-
minante participacion respiratoria cuya incidencia se ha in-
crementado sobremanera debido al aumento de infeccion
VIH y a la alta tasa de inmigracion. Recordamos en este mo-
mento el antecedente de la presencia en el entorno familiar
de nuestra paciente de una asistenta ecuatoriana. Es, por lo
tanto, imperativo pensar en esta patologia ante lesiones pul-
monares y bronquiales de evolucion térpida o que no res-
ponden a terapia antibidtica habitual, especialmente si van
acompanadas de la existencia de adenopatias hiliares. Ra-
diolbgicamente no existen signos patognomonicos de tuber-
culosis pulmonar pero se piensa en ella ante la presencia de
adenopatias hiliares o mediastinicas y la combinacion de in-
filtrados parenquimatosos y cambios mecdnicos inducidos
por la compresion de vias aéreas por adenopatias'>?.

188 T. Fernandez Lépez y cols.

FIGURA 4. TC de térax con contraste iv. Corte axial con venta-
na de mediastino a la altura de hilio izquierdo sin objetivar anor-
malidades. Ha desaparecido la masa adenopdtica detectada en el
control previo.

También se debe pensar en otro origen infeccioso, como
infeccion broncopulmonar bacteriana no tuberculosa con
patologia de base que facilite la colonizacion e infeccion
posterior. La posibilidad de una infeccion viral por citome-
galovirus, virus de Epstein-Barr y micosis pulmonares co-
mo coccidioidomicosis o histoplasmosis no debe ser nun-
ca olvidada. Por otro lado, el origen tumoral de las adeno-
patias hiliares teniendo como causas principales el linfoma,
leucemia de células T, teratoma, timoma y metastasis, no
suele ser la causa mas frecuente pero si es de gran impor-
tancia su diagndstico en cuanto al prondstico vital de es-
tas entidades. La presencia de una neumonia localizada en
la base izquierda nos lleva a la valoracion de la posible exis-
tencia de malformaciones congénitas tipo secuestro pulmo-
nar, sobre todo intralobar, con mas riesgo de complicacio-
nes infecciosas recurrentes, previsiblemente causantes de re-
accion adenopatica hiliar y que muchas veces no se descu-
bren hasta etapas mds avanzadas de la vida. Causas me-
nos frecuentes serian sarcoidosis, hiperplasia linfatica be-
nigna (enfermedad de Castleman) y fibrosis quistica. Se ha
descrito también la presencia de adenopatias hiliares en el
contexto de aspergilosis broncopulmonar alérgica®.

En el andlisis del cuadro clinico de esta paciente se de-
be plantear qué pruebas complementarias debemos realizar
para llegar al diagndstico vy, si es necesario, llevar a cabo
pruebas complejas y agresivas ante la excelente evolucion
clinica observada. Es obligada la realizacion de un Man-
toux, ya que esta descrito que toda tuberculosis primaria
acompanada de conglomerado adenopitico tiene una prue-
ba de tuberculina positiva®), al menos en adultos; aunque
en nifios, y cuanta menor edad tienen, la probabilidad de
negatividad de dicha prueba ante una enfermedad tubercu-
losa puede incrementarse. En nuestro caso, nos encontra-
mos con una prueba de la tuberculina negativa. Por otro la-
do, las adenopatias en la imagen de la TC no presentan
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las caracteristicas tipicas de la tuberculosis como son la
hipodensidad central por necrosis y el realce periférico’),
aunque estos signos pueden no aparecer en muchas ocasio-
nes. Ademads, es significativo también que pardmetros co-
mo la velocidad de sedimentacion globular y otros reactan-
tes de fase aguda estuvieran dentro de la normalidad.

Pensando en otra causa infecciosa, no parece probable una
micosis pulmonar, ya que, ademds de que no existen datos epi-
demioldgicos sugestivos, éstas suelen presentar adenopatias
hiliares bilaterales y aumento de los reactantes de fase aguda.

La sarcoidosis presenta adenopatias unilaterales en me-
nos del 5% de los casos y, en general, hay lesiones pulmona-
res acompanantes que sugieren el diagndstico. Ademds, sar-
coidosis y enfermedad de Castleman son entidades raras en
nifios y se acompafian de otra sintomatologia inexistente en
nuestra paciente, con lo que la realizacién de pruebas diag-
nosticas para descartarlas, como seria una biopsia, se de-
jan para un siguiente escalon en el diagnostico diferencial.

Algo similar ocurre a la hora de considerar un origen neo-
plasico de las adenopatias; nuestra paciente presenta un cua-
dro clinico que parece infeccioso, responde a un ensayo tera-
péutico y no presenta otros datos que apoyen este origen co-
mo serian LDH o 4cido trico elevados, alteraciones en el he-
mograma o clinica acompafante de pérdida de peso o aste-
nia. La prueba del sudor negativa descart6 la muy rara posi-
bilidad de que se tratase de una fibrosis quistica. La TC de t6-
rax descarta el secuestro pulmonar, al no poner de manifies-
to un aporte arterial sistémico al 16bulo inferior izquierdo.

Asi, dado el cuadro clinico acompaiiante de fiebre, tos
y expectoracion coincidente con auscultacion pulmonar pa-
toldgica e imagen asociada de consolidacion en 16bulo in-
ferior izquierdo, se pensd que las adenopatias hiliares eran
reactivas a la infeccion subyacente. Por todo ello, antes de
realizar ninguna otra prueba mas agresiva, se decidio un en-
sayo terapéutico con tratamiento antibidtico de amplio es-
pectro. En el control evolutivo, una vez finalizado el trata-
miento, se observo mejoria clinica y exploracion fisica nor-
mal, optando por una actitud expectante, controles clinicos
y analiticos seriados y monitorizacion de la imagen radio-
logica 6 meses después.

Existe mucha controversia acerca de la actitud a seguir
ante la presencia de adenopatias hiliares en el nifio y si se
debe realizar todo tipo de pruebas complementarias para
llegar al diagnéstico final. También existe gran discusion
sobre el tipo de pruebas a realizar, si se deben llevar a ca-
bo pruebas diagndsticas mas agresivas y si éstas serian be-
neficiosas.

Se ha visto que en adultos, debido a la mayor preva-
lencia de origen tumoral de las adenopatias, estd justifica-
do un abordaje mds agresivo con la realizacion de una fi-
brobroncoscopia con puncién-aspiracion transbronquial
para toma de biopsia o incluso otras pruebas invasivas'®.
En cambio, en los nifios, donde existe un predominio del
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origen infeccioso sobre el resto de las causas analizadas mds
arriba, se podria obviar una actitud agresiva y decidir una
accién mas conservadora.

En nuestro caso, la decision de seguir una actitud expec-
tante con controles clinicos seriados tiene mucho que ver
con la principal sospecha etioldgica, la respuesta al ensayo
terapeutico, la normalidad de las pruebas realizadas y so-
bre todo la buena evolucion clinica de la paciente. Sin em-
bargo, se tuvo presente en todo momento la posibilidad
de realizar exploraciones mas agresivas.

Finalmente, queremos anotar la posibilidad de que las
adenopatias reactivas inespecificas sean mds frecuentes de
lo que pensamos, ya que pueden pasar desapercibidas en un
estudio radioldgico convencional de térax y sélo son detec-
tadas con la TC de térax, que sélo se realiza en casos selec-
cionados.

CONCLUSION

A pesar de que la tuberculosis pulmonar primaria esta
descrita como la causa mas frecuente de adenopatias hilia-
res en la infancia, el diagndstico diferencial que se nos plan-
tea ante este hallazgo es muy amplio y ha sido definido pre-
viamente. No hay que olvidar que las adenopatias pueden
ser reactivas a infecciones broncopulmonares no tuberculo-
sas y ello puede ser mas frecuente de lo que podemos ima-
ginar.

Por todo ello, debemos ser cuidadosos en evitar el ensa-
fiamiento a la hora de realizar pruebas diagnosticas a enfer-
mos con estas caracteristicas clinicas, siendo preferible en
muchos casos una actitud expectante con un seguimiento
estricto y cuidadoso.

Se trata de un camino que ha de recorrerse paso a paso,
estando la clave en diferenciar cuando podemos esperar y
cuando un abordaje mas agresivo puede ser beneficioso.
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Shock séptico como manifestacion inicial de leucemia

aguda linfoblastica

E. Labarga Adan, M.S. Maldonado Regalado

Servicio de Pediatria. Hospital Ramén y Cajal. Universidad de Alcald. Madrid

RESUMEN

Se expone un caso de presentacion inusual de leucemia
linfobldstica aguda en forma de edema de supraglotis y shock
séptico. La aplicacion inmediata de corticoides por via sis-
témica retraso el diagnostico. Se subraya la necesidad de
practicar aspirado y biopsia medulares en todo paciente con
alteraciones significativas en su hemograma antes de admi-
nistrarle corticoides

Palabras clave: Leucosis linfoblastica aguda; Shock sépti-
co; Corticoides; Aspirado medular.

ABSTRACT

A case of unusual presentation of acute lymphoblastic
leukemia in form of supraglottic edema and septic shock
is presented. The immediate application of systemic corti-
costeroids delays the diagnosis. The need to perform a bo-
ne marrow aspiration and biopsy in all patients with sig-
nificant alterations in their complete blood test before ad-
ministering corticosteroids is stressed.

Key words: Acute lymphoblastic leukosis; Septic shock; Cor-
ticosteroids; Bone marrow aspiration.

INTRODUCCION

La leucemia es el tumor maligno mds frecuente en los
nifos. Representa hasta el 30% de todas las neoplasias ma-
lignas en la infancia. La leucemia aguda linfoblstica (LAL)
tiene su pico de incidencia en nifios con edades comprendi-
das entre 1y 4 afios; constituye en este grupo de edad el
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41% de todas las neoplasias™2, Entre los sintomas inicia-
les de la leucemia se encuentran sintomas inespecificos (fie-
bre, sangrados, pérdida de peso, astenia), adenopatias, do-
lores musculoesqueléticos, masa mediastinica, cefalea o ano-
malias en los pardmetros analiticos.

Las alteraciones en el hemograma pueden ser anemia,
leucopenia o leucocitosis y/o trombocitopenia (aisladas o
en combinacion). En muy raras ocasiones puede observar-
se hipereosinofilia. La leucocitosis ocurre hasta en un 20%
de las leucemias y, en muchos casos, habrd que realizar un
diagnoéstico diferencial con infecciones en las que, ademds,
también pueden existir formas inmaduras en sangre perifé-
rica. Si la cifra de leucocitos es superior a 100.000/pl, casi
siempre serd indicativo de leucemia.

Siempre que se sospeche una leucemia, serd necesario
realizar aspirado y biopsia de médula dsea, especialmente
antes de la aplicacion de determinadas terapias, como los
corticoides (en la Tabla 1 se pueden ver las indicaciones
de realizar esta prueba®). Exponemos un caso de presenta-
cion infrecuente de leucosis aguda linfoblastica que corro-
bora lo anterior.

CASO CLINICO

Acude a nuestro Servicio de Urgencias un nifio de tres
afos de edad, sin antecedentes personales de interés, con un
cuadro de fiebre y vomitos aislados de siete dias de evolu-
cion. Habia comenzado cuatro dias antes tratamiento anti-
bidtico con amoxicilina por amigdalitis aguda, sin mejoria.
Refiere dificultad respiratoria progresiva junto con ronqui-
do que han aumentado en las dltimas horas.

En la exploracion fisica destaca un mal estado general
con hiperextension cervical. En la auscultacion pulmonar
se objetiva muy mala entrada de aire bilateral, con hipoven-
tilacién generalizada y estridor inspiratorio y espiratorio.
La tension arterial es de 125/55 mmHg.

A su llegada al Servicio de Urgencias se administra me-
tilprednisolona (v.0), sulfato de magnesio (iv), salbutamol,
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TABLA 1. Indicaciones aspirado/biopsia de médula dsea®®. TABLA 2.
- Células atipicas o blastos en sangre periférica Ingreso Dia +7 Dia +30
- Depresion significativa de una o mas series celulares en
sangre periférica sin explicacion Hb (g/dl) 11,4 6,8 13
- Asociacion con adenopatias sin causa aparente o Hro. (%) 32,7 20,1 38,2
hepatoesplenomegalia VCM {fL) 80,9 78,1 87,1
. L Plag. (/nL) 38.300 135.000 501.000
- Masa abdominal o mediastinica Leuc. (/uL) 320 390 5970
Neu (%) 53,8 22,2 45,5
Lin (%) 41,4 75,2 40,5
Neu. Tot (/L) 440 190 2.710
adrenalina, budesonida y bromuro de ipratropio nebuliza- ~ Lin. Tot (/uL) 340 670 2410
dos, persistiendo la dificultad respiratoria, por lo que se de- T Prot (sg) 13,8 13
cide su traslado a la UCI pediatrica. INR 1,2 1,1
N . . T. Cef (sg) 35,2 27,1
Se realiza fibroscopia donde se observan adenoides con Fibring
. : . ibrinégeno (mg/dL)  1.015 445
una gran placa desde rino a hipofaringe, obstruyendo am-  pp (mg/L) 169 722 5.9

bas fosas nasales, y gran edema de supraglotis, que reduce
el paso de aire hasta un 90%.

En la analitica de sangre realizada los valores son los si-
guientes: Hb: 11,4 g/dL, Hto: 32,7%, VCM: 80,9 fL, pla-
quetas: 38.300/pl, Leuc: 820/pl (Neu: 53,8%, Lin: 41,4%,
Mon: 4,33%), Neu: 440/ul, Lin: 340/, Ca: 7,8 mg/dL, PT:
4,8 g/dL, Bil: 2 mg/dL, fibringeno: 1.015 mg/dL y PCR:
169,1 mg/L.

En el momento del ingreso se realiza intubacion orofa-
ringea urgente por distrés severo, manteniéndose en venti-
laciéon mecanica hasta el sexto dia de ingreso, con buena
mecanica respiratoria posterior a la extubacion. Se inicia
antibioterapia empirica con amikacina y piperacilina-ta-
zobactam. Posteriormente en el broncoaspirado se aislan
Hemopbhilus influenzae y Streptococcus viridans. Se conti-
nda tratamiento con corticoides (iv) que se mantienen en
pauta descendente durante 20 dias.

El tercer dia presenta hipotension mantenida y disminu-
cion de la diuresis, en contexto de probable shock séptico,
por lo que se inicia perfusion (iv) con dopamina y noradre-
nalina, que se mantiene durante 4 dias.

El paciente presenta pancitopenia mantenida durante
varios dias, por lo que se efectta transfusion de hematies
y plaquetas.

Tras haber recibido varias dosis de corticoides, adminis-
trados de forma urgente ante la gravedad del cuadro, se re-
aliza aspirado y biopsia de médula 6sea. El aspirado no es
totalmente valorable por falta de grumo. En la biopsia se
objetiva presencia y maduracion de las tres series, con dis-
creto componente de hipocelularidad. No se detectan cé-
lulas compatibles con infiltrado medular por tumor sélido.

En el estudio inmunoldgico se observa una disminucion
porcentual de las series eritroide y mieloide, con células de
fenotipo de blasto normal. Posteriormente se normalizaron
los porcentajes de las diferentes poblaciones.

En el estudio realizado en sangre periférica, se detec-
tan formas inmaduras mieloides, sin observarse blastos u
otra alteracion significativa.
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El nifio evoluciona favorablemente, con resolucién del
cuadro de dificultad respiratoria y normalizacion de los pa-
rametros analiticos (Tabla 2). Es dado de alta 35 dias tras el
ingreso indicando controles clinicos y analiticos posteriores).

Un mes después el paciente acude de nuevo a Urgencias
por aumento del tamafio de ambas parétidas y adenopati-
as laterocervicales. En ese momento se realiza analitica que
muestra Hb: 13,1 g/dL, Hto: 36,7%, VCM: 78,8 L, leuco-
citos: 25.100/pl (Neu: 9,57%, Lin: 88,3%, Mon: 2,16%),
Plaquetas: 215.000/pl y PCR: 11,7 mg/dL. En el frotis de
sangre periférica se objetiva la presencia de blastos agranu-
lares de tamafio grande y nucleo de contorno irregular, con
uno o dos nucléolos.

Al dia siguiente se realiza aspirado de médula 6sea. Se
observa un porcentaje superior al 80% de elementos blas-
ticos de aspecto linfoide, compatible con el diagndstico de
leucemia linfoblastica aguda (de alto riesgo, ya que presen-
ta cifra de leucocitos superior a 20.000/pl) (Tabla 3).

DISCUSION

Hemos descrito el caso de un nifio con presentacion inu-
sual de una LLA cuya manifestacion inicial fue un shock
séptico. El diagndstico se retraso debido a la administracion
de forma urgente de corticoides sistémicos que enmasca-
raron el resultado del aspirado y la biospsia de médula dsea.

El shock séptico es un cuadro grave, poco frecuente en
nifos (0,5/100.000 hab.). El microorganismo que lo produ-
ce con mas frecuencia es el Staphylococcus (de todos los ti-
pos), pudiendo ser también ocasionado por otros micro-
organismos, como Streptococcus pnewmoniae o Pseudomo-
nas aeruginosa.

La clinica del shock séptico consiste en fiebre, taquicar-
dia, taquipnea, sudoracion, hipotension, acidosis metabo-
lica, edema periférico, irritabilidad, letargia, disminucién
del nivel de consciencia, purpura, petequias, descamacion,
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TABLA 3. Definicion de grupos de riesgo.

1. Riesgo estandar

El paciente debe reunir todos y cada uno de los siguientes criterios:

- Edad entre 1y 9 afios, es decir > 1y < 10 afios.

- Inmunofenotipo comtin: CD19+, CD10+.

- Leucocitos <20x10°/L.

- Ausencia de alteracion citogenética/molecular desfavorable.

- Ausencia de afectacion extramedular (SNC, testes).

- Presencia de <5% de blastos en médula dsea (MO) en dia
+14 de tratamiento.

- Enfermedad residual minima inferior a 0,1% al finalizar la
fase de induccion.

2. Alto riesgo

La existencia de al menos uno de estos criterios determina

la inclusion del paciente en este grupo de alto riesgo:

- Edad > 10 afios.

- Inmunofenotipo cualquiera, salvo el indicado en riesgo estandar.

- Leucocitos 20-200x10°/L.

- Citogenética desfavorable.

- Afectacion extramedular (SNC o testes).

- Paciente de Riesgo estandar con > 5% de blastos en MO el
dia +14

- Paciente de Riesgo estindar con enfermedad residual
minima igual o superior a 0,1% al finalizar la fase de
induccion.

3. Muy alto riesgo

La existencia de al menos uno de estos criterios determina la

inclusion del paciente en este grupo de Muy alto riesgo:

- Leucocitos >200x10%/L.

- Presencia de t(9;22) o BCR/ABL.

- Presencia de t(4;11) o MLL.

- Casi haploidia (24-29 cromosomas) o Indice DNA <0,6.

- Paciente de Alto riesgo con >5% de blastos en MO el dia
+14/+21.

- Paciente de Alto riesgo con enfermedad residual minima
igual o superior a 0,1% al finalizar la fase de consolidacion.
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depresion respiratoria, bradicardia y, por tltimo, fallo mul-
tisistémico(*9).

Se ha descrito otro caso de un nifio de 6 afios que pre-
sentd un shock séptico con deplecion de las tres series san-
guineas como inicio de una LAL. El diagndstico se retrasd
debido a la administracion de corticoides, que enmascara-
ron el cuadro en el aspirado medular(®),

En nuestro paciente, el retraso en el diagnostico modi-
fico el indice de riesgo de la enfermedad, que pasé de ser es-
tandar a alto riesgo (Tabla 3).

Como conclusion, queremos subrayar que siempre que
se vayan a administrar corticoides a un nifio con altera-
ciones en el hemograma, o con cualquier signo o sintoma
que nos pueda hacer sospechar una enfermedad maligna, es
necesario realizar antes aspirado/biopsia de médula dsea pa-
ra descartar ese diagndstico.
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RESUMEN

La enfermedad de Hirschsprung es un trastorno con-
génito en el que las células ganglionares de un segmento co-
lénico estdn ausentes, provocando estrefiimiento cronico.
El enema de bario es la base del diagnéstico de sospecha de
esta enfermedad, aunque el diagnostico definitivo se reali-
za a través de una biopsia rectal que muestra la ausencia de
células ganglionares. El tratamiento habitual es la cirugia,
extirpando el segmento aganglionico. Presentamos un caso
de enfermedad de Hirschprung con un debut tardio en for-
ma de obstruccion intestinal.

Palabras clave: Enfermedad de Hirschsprung; Agangliosis
colonica.

ABSTRACT

Hirschsprung’s disease is a congenital disorder of the
colon in which certain nerve cells, known as ganglion cells,
are absent, causing chronic constipation. A barium enema
is the mainstay of diagnosis of Hirschsprung’s, though a rec-
tal biopsy showing the lack of ganglion cells is the only cer-
tain method of diagnosis. The usual treatment is excision
of the aganglionic colon and “pull-through” surgery of gan-
glionic colon with a coloanal anastomosis. We report a case
of Hirschsprung’s disease with bowel obstruction in the in-
fant period.

Key words: Hirschsprung disease; Colonic agangliosis.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Hirschsprung(" consiste en la ausen-
cia congénita de células ganglionares, (tanto en el plexo mien-
térico de Auerbach como en el submucoso de Meissner) de
la pared del recto y mas raramente de otros tramos del co-
lon. La afectacion es continua, en sentido ascendente, afec-
tando a una longitud variable y pudiendo llegar incluso al
intestino delgado. También se observa que el tubo digesti-
vo aganglidnico conserva su calibre normal, presentando di-
latacion la porcion de intestino inmediatamente proximal
a la zona aganglionica. Otro hallazgo importante es la hi-
perplasia de fibras nerviosas colinérgicas en la capa muscu-
lar circular, muscularis mucosae y mucosa, con una activi-
dad alta de la acetilcolinesterasa, al mismo nivel que la zo-
na aganglionar. Estos trastornos de inervacion serian respon-
sables de una alteracion de la motilidad intestinal consisten-
te, esencialmente, en una falta de relajacion que impide la
normal evacuacion del contenido intestinal.

CASO CLINICO

Lactante de 1 mes y 14 dias que presenta un cuadro de
48 horas de evolucion consistente en deposiciones liquidas
sin sangre, ni moco. Inicialmente presenta 3-4 deposiciones
liquidas diarias y en las tltimas horas aumenta el nimero
hasta 20 deposiciones al dia. En las dltimas 24 horas aso-
cia numerosos vomitos, siendo los dltimos biliosos, acom-
pafiados de febricula de 37,7°C.

Como antecedentes personales presenta un embarazo
normal y parto a término y eutdcico, sin incidencias, pre-
sentando peso al nacimiento de 3,150 kg. Precis6 ingreso
en el periodo neonatal durante 6 dias por intolerancia di-
gestiva transitoria, con el antecedente de liquido amni6tico
meconial. Expulsé su primer meconio entre las 24 y 48 ho-
ras de vida postnatal. Alimentacion con lactancia materna
exclusiva, mostrando buena ganancia ponderal. Calenda-
rio vacunal actualizado.
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En la exploracion fisica presentaba un peso de 3,840 kg,
con TA de 70/35 mmHg y FC de 160 Ipm. Afebril con acep-
table estado general. Dermatitis facial sin otros exantemas,
y aspecto distréfico. Fontanela anterior normotensa. Bien
hidratado, con mucosa oral humeda. La auscultacion car-
diopulmonar era normal, con pulsos presentes y simétricos.
En el abdomen se observaba una leve disminucion de rui-
dos hidroaéreos generalizada y distension moderada. Im-
presionaba como doloroso a la palpacion de forma genera-
lizada.

En el hemograma destaca la presencia de leucocitosis
de 15.100/ml con predominio de linfocitos, hemoglobina
de 13.6 g/dl, y plaquetas normales. La bioquimica se en-
contraba dentro de la normalidad, y la PCR era de 0,9
mg/l. Ingresa en planta con la sospecha de gastroenteritis
aguda, iniciando tratamiento con sueroterapia intraveno-
sa. A las 5 horas de ingreso mantiene deposiciones abun-
dantes liquidas, presentando vomitos biliosos. En la ex-
ploracion presentaba regular estado general, mostrando-
se quejumbroso, con abdomen distendido y muy dolo-
roso, ruidos hidroaéreos presentes pero muy disminuidos.
Se realiza una radiografia de abdomen en la que se obser-
va una imagen en “grano de café” (Fig. 1). Ante la sospe-
cha de obstruccidn intestinal, se decide trasladar al pa-
ciente al hospital con Servicio de Cirugia infantil, donde
se inicia tratamiento con cefoxitina, enemas de suero fi-
siologico (nursing), permaneciendo a dieta absoluta. A las
48 horas, ingresa en la unidad de cuidados intensivos por
presentar mala evolucion clinica, con mayor dilatacion de
sigma y colon en la radiologia y empeoramiento analiti-
co con leucopenia (1.000/ml) y presencia de 20% caya-
dos, indice de protombina 49%, tiempo de cefalina 40
seg (control 27 seg), PCR 57 mg/l y procalcitonina 0,66
ng/ml. A los 4 dias de ingreso inicia tolerancia oral con
lactancia materna e hidrolizado de caseina con buena to-
lerancia. Se realiza nursing con enemas de suero fisiold-
gico y agua jabonosa cada 4-6 horas haciendo deposicio-
nes con los enemas. En controles con radiografia abdo-
minal al 2°y 5° dia de ingreso, se observa disminucion
progresiva del calibre de sigma y colon con menor dila-
tacion. Peso al ingreso en UCIP: 3,720 kg, con peso al al-
ta: 3,980 kg. Tras recibir el alta, es citado para control
por los Servicios de Cirugia Pediatrica y Nutricion. Mes
y medio después, a los tres meses de vida, tras observar
en una prueba de imagen de control gran dilatacion de
asas de intestino delgado y colon, secundarias a la exis-
tencia de un segmento estendtico, se decide realizar inter-
vencion quirdrgica, mediante reseccion del segmento co-
16nico aganglionico por acceso endoanal. A las 18 horas
del postoperatorio, estando ingresado en UCIP, se objeti-
va clinica compatible con shock séptico, por lo que se ini-
ciaron expansiones de volumen con suero salino fisiold-
gico, asi como perfusion de drogas inotrépicas (dopami-
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FIGURA 1. Rx abdomen: dilatacién del sigma y colon transver-
so. Imagen de megacolon aganglionico.

na, dobutamina y adrenalina) que se sustituyeron por hi-
drocortisona ante la ausencia de respuesta. Tras perma-
necer 24 horas en estado critico con mala perfusion y aci-
dosis lactica, inicia mejoria clinica y analitica. Durante
todo el proceso precisé ventilacion mecanica y nutricion
parenteral. Ante la refractariedad del shock se consulto
al Servicio de Cirugia vy, tras realizar nueva radiografia de
abdomen (en la que no se observd neumatosis) y ecogra-
fia abdominal (en la que se evidencia liquido libre), es
reintervenido, realizindose colostomia de descarga expe-
rimentando clara mejoria en las horas siguientes. Inicia
transito por colostomia 48 horas tras la cirugia. El 8° dia
postcirugia comienza con febricula de 37,8°C, presentan-
do buen estado general, por lo que se extraen analitica
(que resulta anodina) y hemocultivos (con resultado ne-
gativo), siendo retirados el catéter central de vena femo-
ral izquierda (cultivo de la punta del catéter estéril). An-
te la aparicion de fiebre en los dias posteriores y la pre-
sencia de leucocitosis junto con elevacion de reactantes
de fase aguda, se decidid iniciar tratamiento con flucona-
zol y metronidazol intravenosos, con mejoria clinica y
analitica. Se mantiene nutricion parenteral durante 4 di-
as, con inicio de aporte enteral con férmula hidrolizada
extensa de caseina, que se aumenta progresivamente en
volumen y concentracion, pudiendo retirar nutricion pa-
renteral 3 dias después. Al alta, buena tolerancia diges-
tiva, con transito normal por colostomia y abdomen blan-
do y depresible.

DISCUSION
La enfermedad de Hirschsprung (EH)" fue descrita por
primera vez en 1888 en dos lactantes por el pediatra de Co-
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penhague Harald Hirschsprung. Era un estrefiimiento gra-
ve acompanado de una dilatacion e hipertrofia del colon.
No se encontrd una obstruccion mecanica que justificara el
estrefiimiento y la zona dilatada se consider6 como el asien-
to primario de la enfermedad. Mas tarde se observd una au-
sencia congénita de células ganglionares, en el plexo mien-
térico de Auerbach y en el submucoso de Meissner, viendo
que el segmento de tubo digestivo aganglionico era el que
conservaba su calibre normal. Tiene una frecuencia de 1 ca-
so entre 5.000-10.000 nacidos vivos. La etiologia es desco-
nocida y la patogenia se explicaria por una detencion de
la migracion cefalocaudal de los precursores neuronales de-
rivados de la cresta neural, a lo largo del intestino durante
la embriogénesis.

Facer y colaboradores® publicaron, en 2001, que la dis-
minuci6n de la tirosina C kinasa puede reflejar un desarro-
llo anormal tanto en la enfermedad de Hirschsprung co-
mo en el estrefiimiento idiopatico. También se ha visto que
es mds alta la probabilidad de padecer la enfermedad en la
poblacion china® que presenta el gen PHOX2B involu-
crado en el desarrollo de las neuronas entéricas. Otro fac-
tor relacionado™ es una alteracion en la predisposicion de
los alelos del oncogén RET, también asociada a otros sin-
dromes, como Bardet-Bield (BBS). Esta mutacion interferi-
ria en la inervacion del intestino. En un estudio reciente de
este afiol®) se observo una alta incidencia de aganglionosis
colénica con pequefio desarrollo intestinal, caracteristico
del sindrome de Waardenburg-Shah.

El sintoma principal es el estrenimiento! de aparicion
temprana en un recién nacido a término. Un 60% de los
enfermos eliminan el meconio después de las 48 horas de
vida. Los recién nacidos y lactantes pequefios presentan
con frecuencia clinica de obstruccidn intestinal, disten-
sion abdominal y vomitos biliosos. A veces el cuadro que
aparece, y mas en neonatos, es una enterocolitis después
de un estrefiimiento que no llamé demasiado la atencion.
En nuestro caso, como podemos observar, en vez de es-
trefiimiento el cuadro se presenté como una diarrea por
rebosamiento, con distension abdominal y vomitos; por
lo tanto, ante este tipo de presentacion, debemos tener
presente la probabilidad de cuadro de obstruccion intes-
tinal. Nuestro lactante tampoco tenia antecedentes de eli-
minacién de meconio después de las 48 horas de vida.

El primer acercamiento al diagndstico se puede hacer
por radiologia. Las proyecciones radioldgicas del abdo-
men en ambos planos pueden mostrar una distribucion
anormal del aire intestinal, el recto vacio y, a veces, signos
de obstruccion. Los estudios con contraste pueden dibu-
jar una zona estrecha proximal al ano seguida por una de
transicion en forma de embudo y, mas lejos, una zona di-
latada. En estos momentos s6lo dos pruebas descartan la
EH: la manometria rectoanal y la biopsia de la pared rec-
tal. Debe hacerse en primer lugar la manometria por ser
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menos cruenta y, si es patologica, realizar el diagnostico
definitivo mediante el estudio histol6gico. Un estudio pu-
blicado en el 2006, realizado por Lorijn y colaboradores®,
llevé a cabo una revision sistematica en la que compara-
ba los distintos métodos diagndsticos: el enema de con-
traste, la manometria anorrectal y la biopsia, para el diag-
nostico de la enfermedad de Hischsprung en nifos, con-
cluyendo que la biopsia y la manometria anorrectal fue-
ron las pruebas mds exactas en el diagndstico diferencial
de dicha enfermedad. En cuanto a la histologia de la biop-
sia, observamos otro estudio realizado por Guinard y co-
laboradores!”, que concluye que la determinacion de cal-
retinina es superior a la de acetilcolinesterasa para com-
pletar la histologia; por tanto, en un futuro, la calretinina
podria sustituir a ésta, ya que ademds de ser mas facil su
interpretacion, diagnostica casos que con acetilcolineste-
rasa resultaron falsos negativos. Tan pronto como se ha-
ce el diagndstico, esta indicada la cirugia, después de va-
ciar de heces el colon dilatado mediante irrigaciones y si-
tuar al nifio en una situacién metabdlica favorable. En ge-
neral los lactantes mayores y los nifios se operan en un
tiempo, mientras que en los recién nacidos y lactantes pe-
quenos, se hace una primera intervencion para hacer una
ostomia de descarga y tomar biopsias y, después de los 6
meses, se realiza la intervencion definitiva. El estrefiimien-
to, la incontinencia fecal y el dificil control de esfinteres,
son algunos de los problemas que surgen tras la cirugia
correctiva en los nifios con esta enfermedad. En un estu-
dio realizado en Oslo por Kuyk y colaboradores®), se com-
paraba un grupo de 14 nifios que tras la cirugia recibieron
un tratamiento conductual multidisciplinario, con otro
grupo control de 13 nifios también operados pero sin re-
cibir este tratamiento. En dicho estudio, se llega a la con-
clusion de que el tratamiento conductual multidisciplina-
rio disminuia las alteraciones cronicas en el hdbito intes-
tinal en los nifios. A pesar de tantas complicaciones post-
cirugia (excoriaciones perianales, ileo prolongado, dehis-
cencias, obstruccion intestinal e infecciones y otras mas
tardias, como la enterocolitis), el seguimiento por un equi-
po interdisciplinario (pediatra, psicélogo, fisioterapeuta
pedidtrico y cirujano pediatrico) consigue que casi todos
los pacientes tengan de adultos una buena continencia. Es
excepcional que aparezcan alteraciones en la miccion o
impotencia en estos pacientes después de sufrir una ciru-
gia pelviana®,
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RESUMEN

En el sindrome del nifio zarandeado se describe la coin-
cidencia de hematoma subdural, hemorragias retinianas y
dafio cerebral difuso con prondstico desfavorable, debido
a las sacudidas del bebé. Los sintomas clinicos incluyen irri-
tabilidad, somnolencia, apatia, calambres, ataques cerebra-
les, apnea, trastornos de la regulacion de temperatura y vo-
mitos debido a la presion intracraneal. Los sintomas mds
leves del sindrome del nifio zarandeado a menudo no son
diagnosticados y el niimero de casos no registrados es, pro-
bablemente, mucho mayor. El diagnéstico del sindrome del
nifio zarandeado se hace a través de la coincidencia de sin-
tomas tipicos, pero la falta de hemorragia retiniana no ex-
cluye el diagnéstico. El mecanismo que se considera perju-
dicial son las fuerzas de rotacion que comprimen las capas
de tejido cerebral, unas contra otras, y rompen las venas
que comunican craneo y cerebro. Presentamos el caso de un
lactante con desnutricion y hallazgos posteriores compati-
bles con sindrome de nifio zarandeado.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefalico intenciona-
do; Sindrome del nifio zarandeado; Desnutricion.

ABSTRACT

Shaken baby syndrome describes the coincidence of sub-
dural hematoma, retinal bleeding and, disadvantageous for
the prognosis, diffuse brain damage caused by powerful
shaking of the infant. The clinical symptoms include irri-
tability, somnolence, apathy, cerebral cramp attacks, ap-
noea, temperature regulation disorders and vomiting due to
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cranial pressure. Milder symptoms of shaken baby syndrome
are often not diagnosed and the number of unregistered cas-
es is probably much greater. The diagnosis of shaken baby
syndrome is made through the typical symptom constella-
tion, but the lack of retinal bleeding does not exclude the
diagnosis. The injurious mechanism is considered to be
caused by rotational forces which force tissue layers in the
brain against each other and also lead to rupture of bridg-
ing veins between the skull and the brain. We report a case
of an infant with malnutrition and shaken baby syndrome.

Key words: Intentional brain injury; Shaken baby syndrome;
Malnutrition.

INTRODUCCION

El retraso del crecimiento no organico se produce cuan-
do un nifio, generalmente un lactante, no ingiere las calori-
as adecuadas'V. El adulto responsable de su alimentacion
puede descuidar su aporte apropiado por diferentes moti-
vos: estar ocupado en otras tareas o en el cuidado de otros,
estar preocupado por problemas personales, depresion, ig-
nora como debe alimentar correctamente a su hijo, la adic-
cion a drogas o no quiere o entiende al lactante. La relacion
materno-filial patoldgica conduce habitualmente a la priva-
cion nutricional.

A cualquier edad debe tenerse en cuenta la posibilidad
del maltrato infantil ante un traumatismo craneoencefali-
co®), siendo factores que sustentan esta sospecha la intensi-
dad del traumatismo en relacion con el mecanismo atribui-
do, especialmente en los nifios mds pequefios, asi como la
existencia de signos de traumatismos previos.

Ante esta sospecha y en funcion de los hallazgos ex-
ploratorios, es frecuente la necesidad de realizar pruebas ur-
gentes de neuroimagen. En la TAC podemos encontrar he-
morragias intracraneales. Los hematomas subdurales que
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no se acompafian de marcas en el cuero cabelludo o de frac-
turas craneales pueden ser consecuencia de un golpe con
la mano. En el 85% de los lactantes zarandeados (acelera-
cion-deceleracion) se observan hemorragias retinianas, las
cuales suelen ser bilaterales, afectan a las estructuras pre-
rretinianas y a la macula, y se asocian a alteraciones del ni-
vel de conciencia y a convulsiones. Sintomas mas sutiles co-
mo vomitos, irritabilidad o letargo, pueden pasar desaper-
cibidos, siendo atribuidos a otras causas. Es importante man-
tener un alto indice de sospecha, ya que, un TCE intencio-
nado no diagnosticado puede conducir a lesiones perma-
nentes, morbilidad y mortalidad futuras.

CASO CLINICO

Lactante de 2 meses, sin antecedentes prenatales de in-
terés nacido a término tras parto instrumental con f6rceps,
(Apgar 3/7/8). Durante el periodo neonatal present6 distrés
respiratorio inmediato, signos clinicos de infeccion sin con-
firmacion bacterioldgica, precisando antibioterapia empiri-
ca, anemia y foramen oval permeable. Como antecedentes
personales destaca un ingreso por bronquiolitis (VRS nega-
tivo) al mes de vida. En cuanto a los antecedentes familia-
res, destacan factores de riesgo social (padres con inesta-
bilidad laboral), con familia en control por los Servicios So-
ciales. Acude a Urgencias por anorexia e importante pérdi-
da ponderal de 5 dias de evolucion, permaneciendo afebril,
sin otra sintomatologia acompafante. A la exploracion lla-
ma la atencién el peso de 3.940 g; en P3, con una pérdida
ponderal del 5% respecto a 2 semanas antes. Talla de 55
cm (P3) y perimetro cefalico en P97. Presenta regular esta-
do general, con aspecto descuidado, mal estado nutricional
y aspecto distrofico. Destaca la presencia de signos clinicos
de deshidratacion con mucosas secas, ojos hundidos y sig-
no del pliegue positivo. Se observa intensa palidez cutdnea
con lento relleno capilar. En la auscultacion cardiaca, pre-
senta soplo pansistolico multifocal I/IV. El abdomen es blan-
do, no doloroso, sin presencia de visceromegalias. En la ex-
ploracién neuroldgica destaca la escasa presencia de masa
muscular con hipotonia axial, sin otras anomalias.

Se realiz6 inicialmente un hemograma, en el que desta-
ca la presencia de anemia con cifras de hemoglobina de 8,7
g/dl, y leucocitosis de 17.490/ml con predominio linfocita-
rio. La PCR fue de 4 mg/l y la VSG de 81 mm/h. Los valo-
res gasométricos al ingreso fueron los siguientes: pH 7,23,
pCO; 45, bicarbonato 15 con E.B -7. El perfil hepatico, al
igual que el ionograma y el sedimento de orina fueron nor-
males. Durante el ingreso, mantuvo alimentacion con lac-
tancia artificial, presentando una ganancia ponderal de 100-
120 g/dia. A los 3 dias de ingreso comienza a presentar
vomitos y en la exploracion llama la atencion la presencia
de fontanela amplia, a tension con dehiscencia de suturas,
por lo que se realiza un fondo de ojo, en el que se observan
multiples hemorragias retinianas, sugerentes de “zarande-
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0s”. En la ecografia cerebral, presenta un hematoma sub-
dural bilateral, que afecta a ambas convexidades, de mayor
volumen en el lado derecho, existiendo una cierta compre-
sion del parénquima cerebral derecho con respecto al con-
tralateral, y aplanamiento de los surcos cerebrales. Se da
parte a los Servicios Sociales y al Juzgado y se traslada al
Servicio de Neurocirugia de hospital maternoinfantil de ni-
vel I, donde fue intervenido quirtrgicamente, sin presen-
tar ninguna incidencia durante su estancia hospitalaria, y
siendo dado posteriormente de alta. Como diagndsticos
finales, presenta un hematoma subdural bilateral con sig-
nos de posible hipertension intracraneal, hemorragias reti-
nianas (secundarias a probable “sindrome del nifio zaran-
deado” y cuidado negligente), anemia ferropénica, deshi-
dratacion y malnutricion por falta de aporte.

DISCUSION

El caso presenta una situacion tipica de maltrato infan-
til, con existencia en la exploraciéon de maltiples hemorra-
gias retinianas y hematoma subdural bilateral sugerente del
“sindrome del nifio zarandeado”. Un estudio retrospecti-
vo realizado en el Hospital Nifo Jests de Madrid®), cuyo
objetivo era describir la forma de presentacion de maltra-
to infantil en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCIP) lle-
g0 a la conclusion de que la mayoria de los pacientes eran
lactantes e ingresaban por alteracion neuroldgica. En mas
de la mitad de los lactantes con hematoma subdural, se ob-
servan hemorragias retinianas, siendo este signo muy ca-
racteristico del “sindrome del nifio zarandeado”. Por otro
lado, en un estudio realizado en el Hospital Sant Joan de
Déu, se confirm¢ el diagndstico de maltrato infantil en
forma de “nifio zarandeado” en hasta el 50% de los lac-
tantes que ingresaron por hematoma subdural. Siempre que
sospechemos este diagnostico en un nifio menor de 2 afios
es obligado realizar una serie esquelética, una TACY cra-
neal y un fondo de ojo con el fin de intentar corroborarlo
mediante la presencia de hallazgos demostrativos, que pue-
den cursar con ausencia de clinica caracteristica. También
la RNM puede ser util para comprobar este dato en casos
que tienen una evolucioén mas larga. La ecografia transfon-
tanelar es util cuando es positiva, pero su negatividad no
descarta la presencia de lesiones. El fondo de ojo es un exa-
men necesario en los menores de 2 afios en los que se sos-
pecha maltrato, ya que la existencia de hemorragias reti-
nianas a esa edad y en ausencia de otras patologias apoya
fuertemente el diagndstico. Si la revision es hecha por un
especialista experto, permite establecer el momento en que
ocurrid. En el “sindrome del nifio zarandeado” también
podemos observar isquemia retiniana y desprendimiento
de retina con proliferacion neovascular, por lo que los ni-
fios maltratados deberian ser seguidos y tratados preventi-
vamente, tal y como se concluyd en el estudio publicado en
Paris por Caputo y colaboradores'.. Comparando a ni-
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fios con TCE provocado y no provocado, como hicieron
Keenan y colaboradores!”, podemos observar que los ni-
fios con lesion cerebral traumdtica no provocada tenian
mds probabilidades de presentarse asintomaticos en la ur-
gencia hospitalaria (44,8% vs 8,3%) y de tener una his-
toria especifica de trauma en comparacion con los nifios
con lesion cerebral traumatica provocada. La hemorragia
retiniana, fractura metafisaria, fractura de costilla y hemo-
rragia subdural fueron mds comunes en nifios con lesion
cerebral traumatica provocada en comparacion con la no
provocada. Por ello, concluyen que la forma de presenta-
cion y los tipos de lesion son utiles para distinguir los TCE
intencionados de no intencionados. Otro estudio realiza-
do en Barcelona por Sabaté y colaboradores®), llegé a la
conclusion de que el abuso sexual era més frecuente en ni-
fias, mientras que el maltrato fisico lo era en nifios, y que
en un 67% de los casos el posible maltratador se encontra-
ba en el propio domicilio.

Segun Gilbert y colaboradores®, el maltrato infantil
sigue siendo un problema de salud puablica y de bienestar
social en los paises desarrollados. Cada afio, alrededor del
4-16% de los niflos son maltratados fisicamente y uno de
cada diez ha padecido maltrato psicoldgico. Durante la
infancia, entre el 5% y el 10% de las nifias y hasta un 5%
de los nifios estan expuestos a abusos sexuales con penetra-
cion, y hasta tres veces ese nimero estdn expuestos a cual-
quier tipo de abuso sexual. Sin embargo, las tasas oficiales
de maltrato infantil indican menos de una décima parte de
esa carga. La exposicion a multiples tipos y episodios repe-
tidos de maltrato se asocia a un mayor riesgo de malos tra-
tos graves y de consecuencias psicoldgicas. El maltrato in-
fantil contribuye sustancialmente a la mortalidad y la mor-
bilidad infantil y a multiples efectos sobre la salud mental.
El abuso de drogas y el alcohol (especialmente en nifas), el
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comportamiento sexual de riesgo, la obesidad y el compor-
tamiento delictivo, que persisten en la adultez, son algu-
nas de sus consecuencias. La negligencia es al menos tan da-
fiina como el abuso fisico o sexual a largo plazo, pero ha
recibido menos atencion cientifica y publica. La gran carga
y las consecuencias a largo plazo del maltrato infantil de-
berian hacer aumentar la inversion en estrategias preventi-
vas y terapéuticas de la primera infancia.
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TRATADO DE ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA.
4* edicion

M. Pombo

Madrid: McGraw-Hill Interamericana; 2010.

1.007 paginas.

Al manejar por primera vez este libro sorprende que,
siendo un gran volumen de 1.007 pdginas, sea un texto de
facil lectura y de consulta rapida. Adelanto este dato por-
que los libros técnicos y en su dura lucha en la época de la
informatica parece que pueden morir de gigantismo, por
utilizar un término propio de la endocrinologia pediatrica.
El responsable debe ser el progreso imparable de las cien-
cias, con su tendencia imprescindible a la especializacion.
Incluso una especialidad bien delimitada como la Endocri-
nologia pediatrica corre este riesgo, cuando a la fisiologia
y patologia de las glandulas de secrecion interna se afiade
todo lo referente al crecimiento.

Gran parte del meritorio trabajo del Profesor Manuel
Pombo ha debido estar dedicado a mantener estos limites,
cuando se ha enfrentado a la avalancha de avances desde la
edicion anterior de su obra en el ano 2002 y no digamos
desde la primera en 1990. Ha contado para ello con el ex-
celente trabajo editorial de McGraw-Hill Interamericana
y de la eficiente secretaria de redaccion Lidia Castro Feijoo.
Me consta que han dedicado gran parte de su tiempo a es-
ta tarea, apoyada en un grupo de co-editores de talla alta.
Su nombre es ya suficiente para avalar el prestigio de este
tratado, como son Laura Audi, de Barcelona, Manuel Bue-
no y Angel Ferrandez, de Zaragoza, Manuel Moya, de Ali-
cante, Rafael Tojo y Carlos Diéguez, de Santiago de Com-
postela, junto con colegas ilustres de diversos paises latino-
americanos: Raul Calzada, Fernando Cassorla, Juan Jorge
Heinrich, Roberto Lanes y Romulo Sandrini. Todos ellos
han debido colaborar, junto a sus aportaciones destacadas,
al esfuerzo de aglutinar un elevado nimero de autores-co-
laboradores, que sobrepasan los 180. No es posible citar-
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los a todos, pero entre ellos estin maestros de nuestra pe-
diatria contemporanea como Jesus Argente, Emilio Borra-
jo, Antonio Carrascosa, Jesus M. Garagorri, Manuel Her-
nandez y Juan A. Molina.

Como dice Vargas Llosa y cita Manuel Pombo, los li-
bros se hacen colocando grandes bloques unos encima de
otros, como las pirdmides. Asi, a los grandes capitulos re-
ferentes a la hipofisis, tiroides, paratiroides, gonadas, pu-
bertad, suprarrenales y pancreas, se han agregado otros
de genética, crecimiento y desarrollo prenatal, autoinmuni-
dad, nutricion, metabolismo y una extensa misceldnea, ade-
mas de un DVD para los que prefieran completar su con-
sulta en el ordenador. El resultado final es un Tratado de
Endocrinologia pedidtrica de nivel internacional, muy ac-
tual y practicamente nuevo. Me gustaria encontrar palabras
hermosas para subrayar este triunfo, pero s6lo se me ocu-
rren las de gratitud y felicitacion al profesor Manuel Pom-
bo Arias y a todos los que han hecho posible esta obra, que
honra a nuestra pediatria y a la endocrinologia pedidtrica.

M. Cruz Herndndez
Catedratico de Pediatria. Profesor Emérito
de la Universidad de Barcelona

PUERICULTURA. 3? edicion
J. Plaza Montero
Madrid: Editorial Marbdn; 2010. 439 péginas.

Hay numerosas obras de divulgacion de aspectos par-
ciales de la salud del nifio, pero son excepcionales las que
tratan del nifio y adolescente normal de una forma global.
Por eso se recibe con atencion especial este nuevo libro de
Puericultura que, ademas, no se limita al recién nacido, lac-
tante, parvulo y nifio, sino que, como proclama el subtitu-
lo “de 0 a 20 afios”, presta la necesaria atencion a la ado-
lescencia, tan preocupante hoy. Por su contenido puedo afia-
dir que es el mejor libro actual de Puericultura escrito en
lengua hispanica y viene a ilustrar sobre tantos aspectos
cambiantes en todo lo concerniente al nifio sano y enfermo.
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Para el pediatra no ha cambiado el concepto del nifio como
un todo, desde el nacimiento hasta la edad adulta, con su
vertiente somdtica y psiquica, su proyeccion en el hombre
y mujer del mafiana, pero anota la nueva significacion de la
ecopatologia y la patologia psicosocial, cada vez con mas
relieve y posiblemente en el futuro llegaran a ocupar un pri-
mer plano, cuando las diez primeras causas de mortalidad
seran enfermedades no transmisibles, junto con los trastor-
nos neuroldgicos y psicoldgicos, los nuevos problemas de
nutricion, los accidentes y las consecuencias de la violencia,
cuyas raices pueden estar en la edad infantil y su entorno.

Es facil deducir la valiosa informacion que se puede ob-
tener con la lectura del libro de mi amigo y companero, el
Doctor Joaquin Plaza Montero, en orden a prevenir esta
nueva tendencia patoldgica, entre otras cosas ensefiando al
nifio y adolescente un estilo de vida sano, que empieza en
el medio familiar, continta en la escuela y sigue en la ciu-
dad, donde vive el 80% de la poblacion, sin olvidar lo que
sucede en todo el pais y el resto del mundo. Por supuesto
que una buena calidad de vida en la edad pediatrica,no pue-
de prescindir de ninguna manera de la gran influencia de la
asistencia médica tan perfeccionada en este comienzo del si-
glo XXI.

Aunque la Editorial Marbdn ha mejorado de manera
considerable la presentacion de las dos versiones anteriores,
somos muchos los que hemos rogado al Autor que no mo-
difique demasiado la estructura de su libro. Asi lo hace
pero s6lo en parte, ya que el contenido ha sido muy actua-
lizado. Consta de una primera seccién dedicada a la anato-
mia, fisiologia y psicologia del crecimiento y desarrollo; la
segunda seccion nos muestra la alimentacion, higiene gene-
ral, profilaxis de las infecciones, prevencion de accidentes,
ensefanza, educacion y la higiene mental; la tercera seccion
presenta la cronologia del crecimiento y desarrollo en las
diversas etapas de la edad pedidtrica; y la seccion cuarta
ofrece las bases para ayudar en casos especiales, en las va-
caciones escolares, en los viajes o la asistencia inmediata
al nifio enfermo o accidentado, con un comentario final con
las normas generales para las relaciones de los padres con
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el médico del nifio y del adolescente. Si alguno le solicita bi-
bliografia, remite a su capitulo sobre el nifio normal en el
Tratado de pediatria, cuya décima edicion he puesto una
vez mds en las manos expertas de Editorial Ergon.

En suma la obra favorita de Joaquin Plaza sigue sien-
do util tanto para nifios y adolescentes como para sus pa-
dres, todos los sanitarios y otros profesionales interesados
por esta edad, donde esta —y esto no ha cambiado- nuestro
tinico futuro. Asistir al nacimiento de esta nueva version ac-
tualizada es contemplar una valiosa arma para la promo-
cion de la salud desde el nacimiento hasta los 20 afos, com-
probando la eficacia persistente del libro como medio de
instruccion, educacion y formacion. Es ciertamente un mo-
tivo de satisfaccion y alegria felicitar al Autor, a la Editorial
y a la firma que facilita su difusion.

M. Cruz-Herndndez
Catedratico de Pediatria. Profesor Emérito
de la Universidad de Barcelona

¢CRECE BIEN MI HIJO?
G. Cabezuelo, P. Frontera
Bilbao: Ediciones Mensajero; 2010

Los autores, pediatras del Hospital Infantil La Fe, de Va-
lencia, han redactado este manual dedicado a los padres con
criterio divulgador y didactico. Ordenado en forma cro-
noldgica, siguiendo las distintas etapas del crecimiento in-
fantil, presentan en forma concisa y clara los factores endo-
genos que condicionan dicho crecimiento, sus variantes fi-
sioldgicas y sus desviaciones patoldgicas. El libro se com-
pleta con la reproduccion de las tablas de crecimiento en la
poblacion espafiola desarrolladas por el Profesor Hernan-
dez y colaboradores

A. Musioz Villa

Servicio de Pediatria. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid.
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Ninth Annual Pediatric Symposium: A Multispecialty
Approach to Pediatric Care
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11t International Child Neurology Congress "ICNC 2010"
Cairo, Egypt
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The 4% International Conference of Biomarkers in Chronic
Diseases
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May 04, 2010 - May 08, 2010

The 28% Annual Meeting of the European Society for
Paediatric Infectious Diseases (ESPID 2010)
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Pediatric Orthopaedic Society of North America (POSNA)
Annual Meeting 2010
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iMESS 2010 international Mastercourse on Endoscopic
Sinus Surgery
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X ADI - Associazione Dermatologica Ionica - International
Congress
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The Power of Programming: International Conference on
Developmental Origins of Health and Disease

Munich, Germany
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4t National Conference: Current Issues in Palliative Care
London, England, United Kingdom
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FIP World Congress of Podiatry
Amsterdam, Netherlands
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5t European Conference on Rare Diseases
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May 18, 2010 - May 20, 2010
10t International Congress of Inmunology and Allergy of Iran
Tebran, Iran, Islamic Republic of

May 19, 2010 - May 21, 2010
MedEspera
Chisinau, Moldova, Republic of

May 20, 2010 - May 22, 2010
10t European Society for Pediatric Dermatology Congress (ESPD)
Lausanne, Switzerland

May 26, 2010 - May 29, 2010
XXII ECPM- European Congress on Perinatal Medicine
Granada, Spain

May 27, 2010 - May 30, 2010
2010 World Congress in Pediatric Urology
Chicago, IL, United States

May 27, 2010 - May 30, 2010

American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD) 63
Annual Session

Chicago, IL, United States

May 28, 2010 - May 30, 2010
1st World Congress on Pediatric Urology
San Francisco, CA, United States

June 02, 2010 - June 05, 2010
11% European Congress of Pediatric Surgery
Berne, Switzerland

June 03, 2010 - June 05, 2010
43t Annual Advances and Controversies in Clinical Pediatrics
San Francisco, CA, United States

June 05, 2010 - June 08, 2010

The 10 Congress of The European Society of Pediatric
Otorhinolaryngology (ESPO)

Pamplona, Spain

June 06, 2010 - June 10, 2010

XXVII International College of Neuropsychopharmacology
(CINP)

Hong Kong, Hong Kong
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NORMAS DE PUBLICACION

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA considerara para
su publicacion los trabajos cientificos relacionados con la
Pediatria en sus diversos dmbitos, clinico y de investigacion,
que se ajusten a las siguientes:

NORMAS DE PUBLICACION
La Revista constara de las siguientes Secciones:

PUESTA AL DIiA

Articulos de cardcter monografico sobre avances recien-
tes en Pediatria. Estos articulos son encargados a sus au-
tores por la Direccion de la Revista y su Consejo Edito-
rial. Su extension y caracteristicas se fijardn por la Direc-
cion de acuerdo con los autores.

REVISION

Trabajos que aborden temas de interés general / especial
y no encajen bajo el epigrafe de Puesta al Dia. Pueden ser
objeto de encargo por la Revista o enviados espontanea-
mente por sus autores. Las normas de publicacion serdn las
mismas que las del apartado anterior.

CARTAS AL DIRECTOR

Discusion de trabajos recientemente publicados en la Re-
vista. La extension maxima serd de 700 palabras, el nu-
mero de citas bibliograficas no serd superior a 10 y se ad-
mitird una figura y / o tabla. El ntimero de firmantes no de-
be ser superior a cuatro.

ORIGINALES

Los trabajos deberan presentarse escritos a doble espa-
cio, con mdrgenes suficientes (1,5 cm), en papel tamafio DIN
A4. Las hojas irdn numeradas consecutivamente. En prime-
ra figurardn el titulo del trabajo (que debera ser conciso e
informativo), el nombre y apellidos del autor o autores, el
nombre y direccion del centro a que pertenezcan, teléfono
y e-mail de contacto y fecha de envio.

Los originales constardn de los siguientes apartados:
1. Introduccion, especificando los objetivos del trabajo.
2. Métodos, describiendo con claridad los procedimientos

y técnicas utilizados.
3. Resultados, exponiéndolos concisamente
4. Discusion y conclusiones.

Se aportara un resumen, en espafiol y en inglés, suficien-
temente informativo, de una extension no superior a 200
palabras. Asimismo se incluirdn al final las palabras clave,
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también en espafiol e inglés, conforme a la lista del “Index
Medicus”, que se reproduce todos los afios en el nimero 1
(Enero).

Dibujos o graficos: se realizardn con ordenador o con
cualquier técnica que permita una buena reproduccion. Se-
ran comprensibles por sus leyendas, sin necesidad de refe-
rirse al texto. Deberdn numerarse con cifras arabigas, por
su orden de aparicion en el texto.

Tablas: se entregardn en hoja aparte, en forma indepen-
diente, con numeracion correlativa en nimeros arabigos y
con sus correspondientes titulos.

Fotografias: seran aportadas solo aquellas que se consi-
deren estrictamente necesarias. Deberan estar numeradas al
dorso, indicando su parte superior con una flecha, entre-
gandose por separado en sobre adjunto. Sus pies figuraran
impresos en hoja aparte.

Bibliografia: se limitard a la citada en el texto. Se reco-
geran en hoja aparte al final del trabajo, por orden de apa-
ricion en el texto, con su correspondiente numeracion co-
rrelativa y con arreglo a las siguiente normas:

Apellido e inicial del nombre de todos los autores, has-
ta un maximo de 6. Si hay mas de 3 se afiadird tras el 3° “et
al”; titulo del trabajo en su lengua original; abreviatura de
la revista segtin patron internacional, ano, nimero de volu-
men y paginas inicial y final.

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different
electrophoretic techniques for classification of hereditary
hyperlipopproteinaemias. Clin Gent 1973; 3: 450 - 60. Si
la cita procede de un libro se incluiran los apellidos € inicia-
les de los autores; titulo del libro en su idioma original; edi-
cion; la ciudad o ciudades donde se ha editado; el nombre
de la editorial y el afio de su publicacion. Las indicaciones
de paginacion deberdn colocarse al final, después del afio
de su publicacion.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperlipo-
proteinaemia. En: Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrick-
son DS, eds. The metabolic basis of inherited disease. 3
ed. New York: Mac Graw - Hill Book Inc.; 1972. p. 545
-616.

Extension de los trabajos: no sera superior a 10 folios.

Se admite un maximo de seis ilustraciones incluyendo
figuras y tablas.

Al final del trabajo figuraran el nombre y direccion del
autor al que debe dirigirse la correspondencia.

Los autores recibirdn 25 separatas gratuitas de sus arti-
culos.
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Todos los articulos aceptados quedan como propiedad
permanente de Revista Espafiola de Pediatria y no podrin
ser reproducidos, total o parcialmente, sin permiso de la
Editorial de la Revista. El autor cede, una vez aceptado su
trabajo, de forma exclusiva a ERGON los derechos de re-
produccion, distribucion, traduccién y comunicacion publi-
ca de su trabajo, en todas aquellas modalidades audiovisua-
les e informdticas, cualquiera que sea su soporte, hoy exis-
tentes y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNOSTICAS / TERAPEUTICAS
Breve descripcion de nuevos procedimientos diagnosti-
cos 0 terapéuticos.

COMUNICACIONES BREVES

Se admitira la descripcion de uno o mas casos clinicos
relevantes, que supongan una aportacion a la patologia des-
crita. La extension no serd superior a tres folios, con un ma-
ximo de 10 citas bibliograficas y hasta tres ilustraciones en-
tre tablas y figuras. Deberdn aportarse resumen y palabras
clave en espafiol y en inglés. Es conveniente que el nimero
de autores no sea superior a seis.

CRITICA DE LIBROS

Se publicara la critica de los libros enviados a la Secre-
taria de Redaccion de la Revista si se consideran relevantes
por la Direccion. En caso contrario se resefiardn como “li-
bros recibidos”.

OTRAS SECCIONES

La Revista podra publicar informes de Sociedades y Gru-
pos de trabajo pedidtricos o afines, asi como el contenido
de sus reuniones.
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RESPONSABILIDADES ETICAS Y AUTORIA

Los autores se responsabilizan del contenido de sus tra-
bajos y de la veracidad de los mismos.

En la lista de autores deberdn figurar dnicamente aque-
llas personas que han contribuido directamente al desa-
rrollo y la redaccion del trabajo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre con-
flicto de autoria que puedan surgir acerca de los trabajos
publicados.

En la carta de presentacion que debe acompaiiar a los
trabajos, se hara constar que es original y que no ha sido
publicado previamente en todo o en parte. Debe mencio-
narse expresamente en el apartado “métodos “ de cada tra-
bajo que los procedimientos utilizados han sido aprobados,
mediante consentimiento informado, por los padres o tuto-
res de los pacientes. Es conveniente hacer constar en su
caso que el estudio sometido a publicacion ha sido aproba-
do por los comités de Etica e Investigacion del centro en el
que se ha realizado.

Los manuscritos se remitiran por correo electronico a la
Srta. Carmen Rodriguez (carmen.rodriguez@ergon.es), o en
papel, en este caso, se remitira un original y dos copias del
manuscrito completo, incluyendo tablas y figuras, a la si-
guiente direccion:

Dr. Arturo Mufioz

Revista Espafiola de Pediatria
Ergon, S.A. Arboleda, 1
28221 Majadahonda, Madrid
e-mail: amvillatv@yahoo.es

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



Boletin de suscripcion

Direccion de envio Nombre y Apellidos
Direccion
Teléfono Poblacion

C.P. Provincia NIF

Profesionales Instituciones MIR y estudiantes Canarias Profesionales Extranjero
Suscribame a: Revista Espanola
de Pediatria
(6 numeros/afio) 68,97 € 114,58 € 58,35 € 66,32 € 125,19 €

Impuestos y gastos de envio incluidos.

o<

(1 Mediante talén n° [ Transferencia a ERGON CREACION, S.A. [0 A través de mi cuenta
que adjunto BANCO BILBAO VIZCAYA. bancaria (cumplimento
cc. 0182/5437/61/0010072818. autorizacion adjunta)
Avda. de Espafa, 22. 28220 Majadahonda

Orden de pago por domiciliacion bancaria

Banco/Caja de Ahorros Entidad N° Sucursal D.C.
Calle Poblacién
D.P. Provincia C/C o Ahorro n°

Nombre del titular de la cuenta

Ruego a Uds. se sirvan tomar nota de que, hasta nuevo aviso, deberdn adeudar en mi cuenta corriente con
esa entidad el recibo o letra que anualmente y a mi nombre les sean presentados para su cobro por
Ergon Creacion, S.A.

Les saluda atentamente
(Firma)

Remitir a: )

ERGON CREACION, S.A.

C/ Arboleda, 1

28221 MAJADAHONDA (Madrid)

Teléfono suscripciones: (91) 636 29 37 .oovvvvevveevveenieenieeeee. ) eeeeenns de i, de 2010

Responsable de suscripciones

MADRID, ......... de v de 2010






